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La resistencia al VHBA es una caracter difícil, laborioso y costoso de evaluar. 
El proceso de selección para dicha resistencia exige el mantenimiento de 
colonias virulentas del vector Tagosodes  orizicolus Muir, lo que en conjunto, 
impide lograr una eficiencia satisfactoria de la selección para ese carácter. 
Previa identificación de marcadores moleculares tipo microsatélite con efecto 
importante sobre la resistencia a VHBA (Calvert et al., 2006) en dos 
poblaciones F2/F3 desarrolladas en el CIAT a partir de los cruces entre la línea 
altamente susceptible WC366 y las variedades resistentes a VHBA y sogata: 
Fedearroz 2000 (Fd2000) y Fedearroz 50 (Fd50), respectivamente, el objetivo 
de esta investigación fue realizar la introgresión de los QTLs que controlan la 
resistencia a VHBA en dos materiales elites susceptibles, lo cual permitió 
alcanzar un nivel aceptable de resistencia en cuatro generaciones, utilizando 
principalmente la información genética. En el presente trabajo, los marcadores 
moleculares se utilizaron para seleccionar la resistencia al VHBA del progenitor 
donador Fd2000 y el fondo genético de las poblaciones de retrocruzamiento. 
Con base en la calificación al VHBA, el nivel de polimorfismo y otras 
características agronómicas, se seleccionaron dos líneas elite CT18685-10-3-1-
2-2-M y Fd174 como candidatas para la introgresión de QTLs. Plantas F1 
heterocigotas obtenidas de los cruzamientos entre las dos líneas élites y 
Fd2000 fueron retrocruzadas hacia las líneas elite recurrentes. En la 
generación BC1F1, los individuos que poseían los alelos de resistencia de los 
QTLs se retrocruzaron con el fin de obtener familias BC2F1 y BC3F1, 
generación a partir de la cual se autofecundó hasta la obtención de semillas 
BC3F2. La detección de las introgresiones provenientes del progenitor 
resistente Fd2000 en las dos líneas élites permitió seleccionar 177 plantas 
resistentes al VHBA. Este método de retrocruzamiento asistido por marcadores 
(RAM) aceleró y facilitó la identificación y selección de las líneas élites con 
resistencia al VHBA. 











Resistance to RHBV is a difficult, laborious and expensive trait to evaluate. The 
selection process for this resistance requires the maintenance of virulent 
colonies Tagosodes orizicolus Muir vector, which as a whole makes difficult 
achieving satisfactory efficiency of selection for that character. The identification 
of several SSRs asociated with resistance to RHBV (Calvert et al., 2006) in two 
populations developed at CIAT F2/F3 from crosses between highly susceptible 
line WC366 and resistant varieties and sogata RHBV: Fedearroz 2000 (Fd2000) 
and Fedearroz 50 (Fd50), respectively, the objective of this research is to 
introgression of QTLs controlling resistance to RHBV in two susceptible elite 
lines achieve an acceptable level of resistance in three or four generations, 
mainly using genetic information. In this project, molecular markers were used 
to select the resistance to RHBV from the donor parent Fd2000 and genetic 
background in backcrossing populations. Based on RHBV resistance scoring, 
the level of polymorphism and other agronomic traits, we selected the two elite 
lines CT18685-10-3-1-2-2-M and Fd174 like candidates for introgression of 
QTLs. F1 heterozygous plants derived from crosses between the two elite lines 
and the donor of the resistance were backcrossed to the elite lines. In the 
BC1F1 generation, individuals that possessed the resistance alleles at the 
QTLs were backcrossed to obtain BC2F1 and BC3F1 families, from which 
BC3F2 seeds were obtained by selfing. The detection of introgressions from the 
Fd2000 resistant parent in the two elite lines, allowed selecting 177 resistant 
plants to RHBV. This Marker-Assisted Backcrossing (MAB) approach will 
grandly speed up and facilitate the identification and selection of elite resistant 
lines to RHBV.  




El arroz es un producto esencial para la seguridad alimenticia y la reducción de 
la pobreza siendo uno de los alimentos de mayor importancia a nivel mundial. 
Es producido en 113 países del mundo y hace parte esencial en la dieta de los 
colombianos, especialmente entre la población menos favorecida y el sector 
rural. En el mundo, se estima que el arroz proporciona 27% de los 
carbohidratos y 20% de proteína en la ingesta diaria de alimentos 
(www.fao.org). Según Induarroz (http://www.induarroz.com/contenido) el 
consumo por persona por año es de 38,68 Kg, y en algunas regiones puede 
alcanzar 52,48 Kg/persona/año, con una tasa de crecimiento de 2,4% anual 
(www.agrocadenas.gov.co). 
La superficie mundial cultivada de arroz en el año 2010 fue de 159 millones de 
hectáreas y la producción alcanzó 696 millones de toneladas. El primer lugar 
en producción de arroz en el mismo año fue China con el 30% de la producción 
total, seguido por la India con un 20% e Indonesia con 9.54%. Para el mismo 
año, en América Latina y el Caribe, la producción fue de casi 26 millones de 
toneladas, el área sembrada estuvo alrededor de 5,8 millones de hectáreas y 
los países con mayor producción fueron: Brasil con 16,14% de la producción 
total y Perú con 0,40% (FAOSTAT, 2010). 
Se estima que la población mundial ascenderá a siete mil millones de 
habitantes para el año 2014 y las tierras cultivables se reducirán de manera 
dramática. Por tal razón, se deben seguir implementando estrategias que 
ayuden a suplir la oferta de este cereal. De acuerdo a lo estimado se debe 
producir 40% más de arroz para el 2025, para satisfacer la demanda creciente 
sin afectar los recursos ni el ambiente drásticamente. Debido a que no hay más 
tierra donde cultivar, cada vez hay menos agua y más cambios ambientales 
drásticos que favorecen la aparición de enfermedades que atacan los cultivos 
básicos; surge la necesidad de encontrar variedades altamente tolerantes y 
resistentes a estrés biótico y abiótico, y sobre todo muy productivas y estables 
en producción (FAO, 2006). 
El arroz es además una fuente muy importante de ingresos en el sector rural. 
En Colombia, este cereal se cultiva anualmente en 464.794,00 hectáreas 
(www.fao.org) dispersas en 211 municipios pertenecientes a 20 departamentos 
(Fedearroz, 2009) y la mayor parte de la producción (81,3%) es realizada por 
pequeños productores en áreas menores de 10 has. La producción de arroz en 
Colombia está alrededor de un millón doscientas mil toneladas anuales 
(Fedearroz, 2012). Por otra parte, la cadena productiva de este cereal es un 
importante generador de empleos, en algunos municipios arroceros la actividad 
en el sector contribuye con aproximadamente el 46% de los ingresos del hogar 
(Fedearroz, 2004) y se estima que en el país, el arroz genera alrededor de 
65.000,00 empleos directos (FLAR, 2004). A pesar de la importancia 




La necesidad de nuevas tecnologías, especialmente nuevas tecnologías 
biológicas, constituyen uno de los factores sectoriales que originan la falta de 
competitividad en la cadena productiva del arroz y es en este sentido, en el que 
el mejoramiento genético puede contribuir a mejorar la eficiencia, calidad y 
competitividad de la cadena productiva del arroz mediante la obtención de 
variedades que incrementen la producción por hectárea, mejoren la calidad del 
producto, reduzcan los costos de producción o combinen varios de estos 
factores.  
En el mundo, las pérdidas causadas por plagas o enfermedades se constituyen 
en uno de los mayores limitantes para incrementar la producción de arroz, lo 
cual, ocasiona un aumento importante en los costos de producción (Dávalos, 
1997). Se estima que las plagas destruyen aproximadamente el 35% de la 
producción total y el 12% de dicha pérdida es causada por patógenos (Vivas et 
al., 2002). En América, se presentan 2 de los 15 virus conocidos que atacan el 
arroz en el mundo  (Hibino 1996, Morales et al., 1999): el virus de la hoja 
blanca del arroz VHBA o RHBV por sus siglas en inglés Rice hoja blanca virus 
Niessen y Morales y el virus del entorchamiento del arroz o RSNV por sus 
siglas en inglés Rice stripe necrosis virus Louvel y Bidaux. 
 
La enfermedad de la hoja blanca del arroz constituye una de las enfermedades 
más importantes para el cultivo de arroz en Colombia y en algunas regiones de 
América Latina y ha significado un reto muy difícil para los mejoradores de 
arroz. El primer reporte de la enfermedad en Colombia se hizo en 1935, su 
agente causal fue identificado en 1983 y fue caracterizado como un miembro 
del género Tenuivirus (Morales y Niessen, 1983). El VHBA es transmitido por el 
saltahojas Tagosodes orizicolus M. y la dinámica virus-vector-planta es muy 
importante en ese tipo de comportamiento. Este virus no se transmite 
mecánicamente y por lo tanto las inoculaciones deben ser hechas usando el 
insecto vector. Las pérdidas ocasionadas por esta enfermedad alcanzan cifras 
cercanas al 80% de pérdidas en variedades susceptibles (Jennings, 1963). 
 
En Colombia, las epidemias de VHBA han sido documentadas desde 1935, 
presentándose en forma cíclica y coincidiendo los períodos de máxima 
virulencia con pérdidas en el rendimiento de los campos estimadas entre un 
25% a 50% (Jennings, 1963). Los agricultores aplican pesticidas ante los 
primeros síntomas de VHBA lo cual conduce al uso inadecuado de los mismos 
y a la destrucción de los enemigos naturales de los insectos plagas del arroz, 
juntamente con insectos que no causan daños económicos. Esta enfermedad  
se presenta como un desafío al desarrollo de los cultivos en América, debido a 
que es una amenaza latente en regiones promisorias para la agricultura del 
arroz como los Llanos Orientales, Tolima y Huila en Colombia (Vargas, 1985). 
En este sentido, el esfuerzo actual de los programas de mejoramiento busca 
obtener variedades resistentes tanto al virus como al vector. 
 
El método de selección en campo mediante el cual se prueban cientos de 
líneas cada año en CIAT (Zeigler et al., 1988) ha sido efectivo para eliminar las 
líneas más susceptibles, pero no es suficiente para seleccionar las variedades 
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de alta resistencia. Una selección adicional mediante diferente presión de la 
enfermedad y edad de infestación, ha permitido desarrollar variedades más 
resistentes que los progenitores usados en la cruza. En América Latina no hay 
variedades de arroz inmunes al virus y la resistencia puede romperse con una 
alta presión de la enfermedad. La hoja blanca constituye un reto muy difícil 
para los mejoradores de arroz, siendo el mayor limitante, la falta de una 
metodología de selección que habilite a un efectivo avance en la obtención de 
variedades resistentes.   
 
El proceso de evaluación de las líneas de arroz con resistencia al virus implica 
pruebas en campo e invernadero y disponibilidad de colonias del insecto vector 
con un alto porcentaje de transmisión del virus. El mantenimiento de una 
colonia de T. oryzicolus M. con un buen nivel de virulencia hace necesaria una 
infraestructura adecuada y personal con experiencia en el manejo de la 
biología del insecto. Lo anterior conlleva un elevado costo en tiempo, personal 
y materiales.  
En la actualidad existen avances científicos muy importantes en aspectos que 
pueden ayudar a la solución de un problema tan complejo como es el VHBA. El 
hecho de contar con la secuencia del genoma del arroz, la gran colección 
pública de germoplasma (más de 120000 accesiones alrededor del mundo), y 
el desarrollo de muchos recursos biotecnológicos lo hacen una especie clave 
para los programas de mejoramiento, búsqueda de genes  (Xu, et. al., 1992; 
Zhang, 2006), al igual que permiten tener expectativas muy ambiciosas en 
cuanto a mejorar la capacidad, eficiencia y rapidez del mejoramiento genético 
tradicional, asistido por estas nuevas tecnologías. 
La obtención de variedades de arroz con resistencia al virus de la hoja blanca 
requiere años de trabajo constante. Quizás un cruzamiento en 500 o más da 
origen a una nueva variedad y por cada variedad que llega a manos de los 
agricultores, decenas de miles de líneas se evalúan y descartan. Hasta hoy, no 
existe una metodología realmente eficaz para la selección de materiales 
resistentes. En este orden de ideas, este proyecto pretende validar la prueba 
de concepto pretendiendo que es posible lograr un nivel aceptable de 








1.1.  OBJETIVO GENERAL 
Realizar la introgresión de los QTLs que controlan la resistencia al virus de la 
hoja blanca del arroz en dos materiales elites susceptibles al VHBA mediante el 
retrocruzamiento asistido por marcadores moleculares.  
1.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 Determinar el modelo del control genético de la resistencia a hoja blanca 
(VHBA) a través del mapeo de genes (o QTLs) de resistencia en los 
cruzamientos entre Fedearroz 2000 y WC366 y entre Fedearroz 50 y 
WC366. 
 Determinar la capacidad predictiva de los marcadores asociados con la 
resistencia al VHBA en los cruzamientos entre Fedearroz 2000 y WC366 
y entre Fedearroz 50 y WC366. 
 Identificar materiales elites promisorios comercialmente pero 
susceptibles a VHBA. 
 Determinar el grado de dominancia de los alelos de interés a nivel de los 
QTLs.  
 Establecer si existe una correlación entre el comportamiento fenotípico 
de las poblaciones y los polimorfismos detectados en la población 
parental.  
 Determinar la capacidad predictiva de los marcadores asociados con la 
resistencia al VHBA en los cruzamientos entre las dos líneas elites 





2. MARCO TEÓRICO 
2.1. Generalidades del cultivo de arroz 
El arroz (Oryza sativa Linnaeus) pertenece al género Oryza, es una autógama 
perteneciente a la familia Poaceae y monocotiledónea anual de tamaño 
variable entre 0.4m (enanas) hasta más de 7.0m (flotantes). Las hojas son 
alternas de lámina plana y unidas al tallo por la vaina. Las raíces son fibrosas y 
fasciculadas Sus tallos son redondos, huecos y ramificados cuyo crecimiento 
se da en macollas; cada tallo termina en inflorescencia o panícula y cada una 
de ellas presenta entre 50 y 300 flores o espiguillas, las cuales, constan de dos 
lemas estériles: ráquilla y una florecilla sencilla. El grano de arroz es cubierto 
por la lema y la paléa, características que a su vez varían en área, textura y 
color (Arregoces et al., 2005). (Figura 1). 
 
 
Figura 1. Morfología de la planta de arroz. Modificada por Ordoñez, 2006. 
2.1.1. Clasificación taxonómica 
El género Oryza pertenece al Reino: Viridiplantae; Phylum: Embryophyta; 
Clase: Liliopsida; Subclase: Commelinidae; Orden: Poales; Familia: Poaceae; 
Subfamilia: Ehrhartoideae; Tribu: Oryzeae; Género: Oryza y Especie: Oryza 




2.1.2. Origen y distribución 
El arroz es una de las especies cultivadas más antiguas, sus dos especies más 
representativas (Oryza sativa L. y Oryza glaberrima Steud.) presentan 
características de interés agronómico. O. sativa, la principal especie de arroz 
cultivada, fue domesticada hace aproximadamente 10 000 años en el Asia 
Tropical, se ha esparcido desde la latitud 40º sur a 44º norte y presenta la 
siguiente distribución a nivel mundial: el 90% se cosecha en Asia, el 6% en 
América y el 4% restante en Europa (Acevedo, 2006). O. sativa está 
compuesta de dos subespecies, indica y japónica. Indica es la subespecie 
tropical predominante y japónica consta de tipos tropicales y templados, crece 
ampliamente en el este de Asia, en América, en el norte de África mediterránea 
y en Europa. O. glaberrima S., es nativa del Valle superior del río Níger, de 
África tropical y solo es de importancia económica en el oeste africano. 
 
Se ha sugerido que los progenitores de O. sativa son las especies asiáticas de 
genoma diploide AA: O. rufipogon Griffiths y O. nivara Sharma y Shatry, las 
cuales son perenne y anual respectivamente. A pesar de esto O. rufipogon G. y 
O. sativa L. muestran gran variación intraespecífica. Por otra parte O. barthii 
Chev parece ser el progenitor del arroz cultivado en África O. glaberrima S., la 
cual se extendió desde el delta del río Níger hasta el Senegal pero nunca se 
desarrolló lejos de su zona de origen.  
 
2.1.3. Sistema de reproducción  
El ciclo del arroz varía entre 100 a 210 días (Fernández, 1980) y se divide en 
tres períodos: 1) Período vegetativo: inicia con la germinación de la semilla 
hasta la aparición del primordio floral en la base de la planta y comprende entre 
45 a 50 días dependiendo de la variedad; 2) Período reproductivo: comienza 
con la aparición de los primordios florales hasta la apertura de la flor; 3) 
Período de maduración: comprende el llenado de granos (Álvarez, 1997). 
2.1.4. Condiciones  y clases de cultivo 
El arroz es un cultivo de estaciones calurosas (temperatura óptima entre 30º y 
35º Cº) que se cultiva predominantemente en climas tropicales y subtropicales; 
se cultiva desde el nivel del mar hasta los 2 000 m. de altitud sobre todo en 
suelos de textura fina y media con un pH óptimo de 6.6. A pesar de que este 
cereal alcanza su mayor vigor en medios calientes y húmedos, también 
responde a diversos ecosistemas incluyendo planicies bajas irrigadas 




En general, se puede hablar de dos clases de cultivo, las cuales se diferencian 
por la cantidad de agua necesaria para su crecimiento: el arroz crecido en 
áreas donde el agua disponible no es abundante y sus raíces se desarrollan 
mejor bajo condiciones aeróbicas; por otra parte, el arroz que crece en 
regiones inundadas o de riego, donde sus raíces crecen normalmente bajo 
condiciones anaeróbicas. 
 
La variedad de respuestas de este cereal al ambiente, genera la diversidad en 
el mismo. Con bastante frecuencia resultan mutantes naturales, lo que ha 
permitido que O. sativa L. se adapte a una amplia gama de agroclimas. Muchas 
variedades nativas han surgido en los microclimas de las áreas productoras de 
arroz tradicionales, y otras han sido aportadas por los programas de 
mejoramiento genético.  De ahí la importancia en obtener variedades de arroz 
que puedan combinar el mayor número de caracteres favorables, y así tener un 
acervo genético que permita mejorar las variedades existentes y encontrar 
nuevas líneas de características deseadas (Hancock, J.F., 2004).  
2.1.5. Aspectos genéticos y moleculares del arroz 
El género Oryza cuyo número cromosómico fundamental es 12 incluye 
especies tanto diploides como tetraploides que poseen seis grupos genómicos, 
a saber, A, B, C, D, E y F. La especie cultivada O. sativa (2n=2x=24) posee la 
fórmula genómica AA. El número de adquisiones genéticas de arroz colectadas 
y almacenadas se encuentra alrededor de las 85 000 en el Internacional Rice 
Research Institute (IRRI), de Los Baños, Filipinas (Poehlman y Sleper, 2003).  
 
De las 22 especies del género Oryza se encuentran agrupadas en cuatro 
grandes complejos: sativa, officinalis, ridleyi y meyeriana. Estas especies han 
sido clasificadas en diez diferentes tipos de genomas: el complejo O. sativa 
constituye principalmente las especies diploides de genoma AA, el complejo O. 
officinalis consiste de diploides BB, CC, EE y tetraplóides BBCC, CCDD, el 
complejo O. ridleyi Hook. consiste de genomas HHJJ, y el complejo O. 
meyeriana Baill de diploides GG. 
 
El  arroz es el primer cultivo cuyo genoma fue secuenciado y es reconocido 
como un sistema modelo para el estudio del genoma de otros cereales 
(Delseny et al., 2001). Su secuenciación fue realizada por cuatro grupos de 
investigación: el grupo Syngenta y el IRGSP (Internacional Rice Genome 
Sequencing Project) secuenciaron el genoma de la subespecie Japónica 
(Nipponbare); el Instituto de Genómica de Beijing trabajó con la subespecie 
Indica y el grupo Monsanto (Yu et al., 2005). Su genoma es bastante pequeño 
(420 megabases), comparado con otros genomas como el de sorgo, maíz, 
cebada y trigo estimados en 1000, 3000, 5000 y 16000 megabases, 
respectivamente. El genoma de Nipponbare contiene entre 32000 a 50000 
genes (Goff et al., 2002). Adicionalmente, el tamaño del genoma de la 
subespecie Indica se estima en 466 megabases y contiene alrededor de 46022 
a 55615 genes (Yu et al., 2002).  
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2.2. El virus de la hoja del arroz 
2.2.1. Morfología y taxonomía 
 
El virus de la hoja blanca, fue identificado en 1983 y caracterizado como un 
miembro del grupo de los Tenuivirus (Morales y Niessen 1985), el cual se 
distingue por ser un grupo de virus de RNA que utilizan la estrategia de 
ambisentido para codificar sus productos y presentar un genoma multipartito 
constituido por cuatro a cinco partículas ribonucleoprotéicas, cada una de las 
cuales contiene una cadena simple de ARN (Falk y Tsai 1998). Los Tenuivirus 
se transmiten de forma propagativa por insectos de la familia Delphacidae. 
El VHBA presenta un genoma constituido por cuatro hebras de ARN de cadena 
sencilla con un peso de 9 kilobases (kb), 3,6 kb, 2,2 kb y 1,9 kb, para un total 
de 16,84 kb (Falk y Tsai, 1998; Ramírez et al., 1992). Todas las cadenas del 
ARN, a excepción de la primera, codifican para dos proteínas con lecturas en 
sentido contrario (Garavito, 2003). Las partículas del VHBA son filamentosas 
pero pueden adoptar una configuración circular, cuyas dimensiones oscilan 
entre 3 y 8 nm de diámetro (Nguyen et al., 1997, Calvert et al., 1992).  
Hasta la fecha, no se ha identificado razas distintas del RHBV. La maleza 
Echinochloa colonum L., comúnmente asociada al cultivo de arroz, es infectada 
por el virus de la hoja blanca de Echinochloa (EHBV, Echinochloa hoja blanca 
virus Morales y Niessen) la cual comparte algunas propiedades morfológicas y 
fisicoquímicas similares al VHBA, sin embargo, Calvert et al. en 1992 
demostraron a través del uso de sondas de ADN complementario que las 
cepas que ocasionan los síntomas en ambas plantas son genéticamente 
distintas. Adicionalmente, Miranda et al. en 1997 no encontraron diferencias 
significativas al comparar la secuencia del ARN-3 y ARN-4 de aislamientos de 
VHBA provenientes de Costa Rica y Colombia. 
2.3. Enfermedad y transmisión 
En general, las plantas afectadas muestran un secamiento inicial de las hojas y 
tallos el cual acaba con la planta antes de la cosecha. Los síntomas del  virus 
en la planta son bandas cloróticas que se fusionan haciendo que las hojas y los 
tallos se tornen blanquecinos (Figura 2). Cuando las plantas son infectadas en 
edades tempranas presentan enanismo y en casos severos, necrosis y muerte. 
Si la infección es tardía puede afectar las panículas que pueden ser 
completamente estériles con glumas deformes y descoloridas (Zeigler et al., 
1988, Hibino 1996) y reducir la calidad y número de granos predisponiendo la 
planta al ataque de patógenos secundarios (Jennings y Pineda 1970). 
La enfermedad de la hoja blanca del arroz es causada por el VHBA cuyo único 
vector es Tagosodes orizicolus M. El virus se propaga tanto en el arroz como 
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en el insecto vector, en el cual, tiene un período de incubación de 18 a 25 días 
después de la adquisición por alimentación en plantas infectadas (Zeigler et al., 
1994). No obstante, las ninfas pueden adquirir el virus vía transovárica y 
transmitirlo inmediatamente después de eclosionar. Además, el virus tiene un 
efecto negativo sobre la longevidad y fecundidad del insecto así como en la 
viabilidad de las ninfas, especialmente, cuando es adquirido por vía 




Figura 2. Planta de arroz afectada con el virus de hoja blanca VHBA. CIAT 
Palmira, Colombia, 2011. 
No todos los individuos están capacitados para transmitir el virus de la hoja 
blanca aun cuando previamente se alimentan sobre la planta enferma; esta 
capacidad de transmisión está controlada genéticamente, por lo tanto, en una 
población de T. orizicolus M. se encuentran tanto individuos capaces de 
transmitir el virus como vectores potenciales, si previamente ingieren los jugos 
de una planta enferma y vectores activos que por herencia son virulíferos 
(Gaviria et al., 1998). En este sentido, los aspectos implicados en la replicación 
del virus pueden considerarse que están relacionados genéticamente en la 
respuesta de susceptibilidad o resistencia. Dada la baja frecuencia de vectores, 
aún durante una epidemia (15-25%) la población del vector es en términos 
generales resistente al virus (Lozano, 1998). 
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2.3.1. Epidemias y distribución 
La hoja blanca se presenta en forma de epidemias cíclicas con brotes que 
ocurren cada 8 a 15 años; normalmente el daño generado se inicia alrededor 
de los 30 días antes de la floración y luego aumenta con rapidez.  
El VHBA solo se ha reportado en el continente americano, específicamente en 
Belice, Colombia, Costa Rica, Cuba, Republica Dominica, Ecuador, El 
Salvador, Guatemala, Guyana, Honduras, México, Nicaragua, Panamá, Perú, 
Puerto Rico, Surinam, USA y Venezuela (Mariani y Remes, 2000). 
En Colombia ha estado presente en forma endémica desde 1935. A partir del 
año 1957 se le reconoce como una nueva enfermedad en América del Sur, año 
en que se manifestó como epidemia, generando pérdidas que oscilaron entre 
50 y 90 toneladas. En América Central y del Sur representa uno de los 
principales factores limitantes de la producción arrocera. En los años 90s se 
presentaron nuevos brotes del VHBA que fueron controladas con variedades 
como Fedearroz 50 seleccionada mediante métodos biológicos y presenta 
resistencia intermedia para el virus y alta resistencia al insecto vector 
(Peñaranda et al., 1999; Bernal, 1939). 
2.3.2. Medidas de control para el VHBA 
Las primeras estrategias de control de las epidemias de hoja blanca buscaban 
eliminar las poblaciones de T. orizicolus M. vectores y no vectores, mediante el 
uso de insecticidas (Zeigler et al., 1988). Sin embargo, la efectividad de este 
método es dudosa en la medida que incrementa los costos, selecciona 
poblaciones de insectos resistentes a insecticidas y contamina el medio 
ambiente, además de perturbar las relaciones predador presa en los cultivos de 
arroz (Zeigler et al., 1994). Es así como las prácticas de control cultural y 
biológico, manejo de la época de siembra, rotación de cultivos y liberación de 
insectos hiperparásitos se han vuelto recomendaciones frecuentes a los 
agricultores (Calvert y Reyes, 1999). Aunque este tipo de control tiene 
resultados exitosos, a largo plazo, la consecución de variedades resistentes es 
la mejor alternativa; siempre y cuando se logre integrar esta característica a 
otras igualmente deseables en cuanto a calidad de grano y rendimiento 
(Martínez, 1982). 
2.4. Resistencia varietal 
Según Vallejo & Estrada (2002) una planta resistente es aquella que, debido a 
su constitución genotípica, es menos dañada que otra, por insectos plagas, en 
igualdad de condiciones. En la práctica, es la habilidad que tiene una variedad 
para producir una cosecha de más alto rendimiento y de mejor calidad que 
otras variedades a un nivel dado de población de un insecto plaga. En el arroz, 
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la resistencia varietal es el principal mecanismo de control contra el VHBA y su 
vector T. orizicolus M. (Peñaranda et al., 1999).  
En términos generales, la resistencia en la planta puede ser heredable, es 
decir, está controlada por uno o más genes y su descendencia se debe 
comportar como resistente desde que las condiciones ambientales sean las 
mismas; relativa, la cual puede ser medida solo en comparación con otro 
cultivar susceptible de la misma especie;  medible, tanto cuantitativa como 
cualitativamente y variable, cuando es afectada por factores bióticos y/o 
abióticos (Panda y Khush, 1995). La resistencia ha sido clasificada en términos 
de características anatómicas, morfológicas, fisiológicas o bioquímicas 
responsables de su expresión, al igual que desde el punto de vista 
epidemiológico, modo de herencia y durabilidad (Van Der Plank, 1963).  
Según Vallejo y Estrada en 2002, la resistencia puede ser medida en la planta 
y en insecto. Por una parte, el efecto que el insecto le causa a la planta puede 
ser medido a través de: una evaluación visual de la cantidad de daño directo o 
una cuantificación de: acaparamiento, trozamiento, decoloración del tejido, 
supervivencia de plantas, área foliar consumida, tallos dañados, necrosis de 
tejidos, abscisión de flores y/o frutos, pérdidas en el rendimiento, tasas de 
crecimiento, entre otras. Por otra parte, el efecto de la resistencia de la planta 
en el insecto puede ser medido a través de la duración del ciclo de vida, tasa 
de mortalidad, de reproducción y de oviposición, peso de individuos, progenies 
por hembra, cantidad de alimento consumido, etc. Sin embargo, en los últimos 
años han surgido otras técnicas en el campo de la biología molecular que 
pueden ayudar a la evaluación de la resistencia, tales como la electroforesis, 
marcadores moleculares, cultivo de tejidos, entre otros.  
Según Lara en 1979, la herencia de la resistencia puede ser agrupada en dos 
tipos de herencia: a) herencia simple, en la cual la resistencia es condicionada 
por un gen mayor o por pocos genes y b) herencia compleja o poligénica, en la 
cual la resistencia es condicionada por muchos genes. Para Vallejo y Estrada 
en 2002 existen cuatro clases de herencia de la resistencia: monogénica, 
aquella determinada por un solo gen y únicamente para razas específicas del 
insecto o biotipos, en muchas ocasiones este tipo de resistencia es menos 
estable; oligogénica, cuando es controlada por un pequeño número de genes 
mayores, cada uno con un efecto amplio en la manifestación de la resistencia 
como un todo; poligénica, aquella controlada por muchos genes, cuyo efecto 
individual es muy bajo, es de naturaleza compleja pero es estable y duradera; y 
citoplasmática, cuando los factores citoplasmáticos son los responsables de la 
resistencia de la planta al insecto. 
En términos fitopatológicos, la resistencia puede ser de tipo vertical, cuando 
una variedad es más resistente a ciertos biotipos de especies plaga que a 
otros, presenta un control genético simple y confiere resistencia completa, pero 
es transitoria, porque se pueden producir nuevos biotipos del insecto; o de tipo 
horizontal, cuando una variedad es resistente a todos los biotipos de especies 
plaga, es decir, no es específica; su control genético es complejo y sus efectos 
son parciales pero duraderos o permanentes (Maxwell y Jennings, 1980).  
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La resistencia poligénica o de tipo cuantitativo ha sido considerada 
potencialmente como más duradera que la resistencia monogénica gobernada 
por genes mayores, este hecho se atribuye a loci con alelos adaptados a 
múltiples pestes (Yencho, 2000); además, los genes mayores pueden ser 
identificados de una forma más fácil en el germoplasma e incorporarlos dentro 
de cultivos comerciales usando programas de retrocruzamientos o en 
programas de introgresión asistida por marcadores (Ahmadi et al., 2001). 
2.5. Resistencia al VHBA 
La mayoría de las variedades de arroz liberadas en el continente han mostrado 
susceptibilidad al RHBV. Diversos esfuerzos se han realizado para identificar 
fuentes de resistencia al RHBV, entre ellas las principales fuentes provienen de 
materiales de origen Japónica. Estas fuentes han sido introducidas en arroces 
tipo Indica a través de retrocruzamientos en los diferentes programas de 
mejoramiento genético de América Latina (Atkins y Adair, 1957). Después de 
ser inoculadas las plantas de líneas resistentes con vectores probados de 
VHBA, un porcentaje bajo de plantas desarrollan síntomas de igual severidad 
que las líneas susceptibles (Zeigler et al., 1988). 
Hay consenso en que la mayor fuente de resistencia a VHBA proviene de la 
variedad japónica Takau Iku 18, la cual fue cruzada con una variedad Indica 
para originar la variedad Colombia 1. Esta, es progenitora en todos los 
cruzamientos comerciales con resistencia a VHBA. La variedad Fedearroz 
2000 tiene un mayor nivel de resistencia a VHBA que Colombia 1. Por otra 
parte, la variedad Fedearroz 50 posee un menor nivel de resistencia a VHBA 
que Colombia 1, pero es altamente resistente al vector T. orizicolus M. (Calvert 
et  al., 2003).  
2.6. Tagosodes orizicolus M.  
T. orizicolus Muir denominado comúnmente “sogata”, pertenece al orden 
Hemíptera, familia Delphacidae (Beltrán, 1967). Estos insectos son 
exclusivamente fitófagos que se alimentan preferentemente de Poaceas 
cultivadas y silvestres. El género Tagosodes reúne aproximadamente 20 
especies distribuidas en áreas tropicales y subtropicales del mundo, de las 
cuales nueve pertenecen a la región neotropical. Tres especies viven en áreas 
de cultivos de arroz (O. sativa): T. orizicolus M, T. cubanus Crawford en 
América Central y del Sur y T. pusanus Distant en Asia (Mariani y Lenicov, 
2001). 
Los individuos machos de T. orizicolus M. presentan una longitud aproximada 
de 2 mm, de color pardo oscuro o negro. Las hembras miden entre 3,33 y 3,35 
mm, de color ámbar. El ciclo de vida se presenta en tres estadios: huevo, ninfa 
y adulto. Los huevos son incoloros y miden entre 0,5 y 0,7 mm de largo, las 
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ninfas son de color blanquecino y su tamaño varía entre 0,65-0,6 mm de largo x 
0,2-0,3 mm de ancho. Las hembras pueden llegar a producir entre 21 y 98 
huevos, los cuales ovipositan en el nervio central de la cara superior de la hoja. 
La eclosión de los huevos puede tardar entre 7 y 19 días y los períodos pueden 
variar por efecto de la temperatura. Las ninfas pasan por cinco estados cuya 
duración varía entre 14 y 21 días. Finalmente, los adultos tienen un periodo de 










Figura 3.T. orizicolus M: a) macho adulto, b) hembra adulta. 
Los machos de sogata suelen ser más activos en el vuelo que las hembras, 
mientras que éstas y las ninfas son más sedentarias y se caracterizan por una 
mayor actividad durante la alimentación (Vivas, 2006). En general, los insectos 
prefieren alimentarse de plantas jóvenes, por lo que se pueden encontrar 
diferentes estados de desarrollo sobre las plantas de arroz. La temperatura 
ideal para generar un incremento en la densidad de población de T. orizicolus 
M. está entre los 25°C a 27°C (Meneses, 2001). 
T. orizicolus M. causa dos tipos de daño en la planta de arroz: 1) El daño 
directo o mecánico, causado en el proceso de oviposición  o al alimentarse del 
mesófilo y floema de la planta de arroz, lo cual, ocasiona senescencia, 
amarillamiento y necrosis acelerada de las hojas desde el ápice y los bordes 
hacia la parte basal de las mismas; además, disminuye el crecimiento y puede 
causar la muerte de las plantas afectadas. Generalmente el daño efectuado por 
las hembras es mayor que el de los machos debido a la alimentación y a la 
oviposicion (Zeigler et al., 1994); y 2) El daño indirecto o transmisión del VHBA 
por hembras y machos que ocasionan pérdidas severas en el cultivo, llegando 
a afectar en casos extremos hasta el 100% de las plantas cuando la variedad 








Figura 4. Daño mecánico de T. orizicolus M. en hojas de arroz. 
 
En Colombia, durante los años 1965-1967 el daño mecánico del insecto afectó 
severamente los cultivos de arroz, las cosechas fueron mermadas en miles de 
hectáreas de arroz: aproximadamente de 600 a 800 Kg/ha, teniendo en cuenta 
que una producción normal de arroz en áreas afectadas por el insecto oscila en 
un rango que va desde los 3000 a los 5000 kg/ha (Jennings y Pineda, 1970). 
2.7. Marcadores moleculares Microsatélites y aplicaciones 
Los marcadores moleculares son secuencias de ADN que permiten establecer 
diferencias entre un  genotipo y otro. Estos pueden ser genes o fragmentos de 
ADN sin ninguna función o codificación conocida (García, 2002), no son 
influenciables por efectos fenotípicos y poseen un efecto epistático y 
pleiotrópico casi nulo (Ferreira & Grattapaglia 1998). 
Específicamente, los Microsatélites o SSR (por sus siglas en inglés Single 
Secuence Repets), son secuencias seguidas de nucleótidos que pueden variar 
entre 1 y 6 bases nucleotídicas repetidas hasta 50 veces, flanqueadas en sus 
extremos por secuencias únicas las cuales se mantienen estables dentro de 
una misma especie. Estas secuencias se encuentran localizadas en diferentes 
partes del genoma, codominantes, abundantes, hipervariables en el número de 
copias, poseen alta reproducibilidad y neutralidad selectiva y altamente 
polimórficos (Oliveira et al., 2006; Davierwala et al., 2001; Ashley, 1994). 
Los SSR son amplificados mediante la prueba de Reacción en Cadena de la 
Polimerasa (PCR) y el polimorfismo es detectado por las diferencias de tamaño 
de los fragmentos amplificados, los cuales son resultado de las diferencias en 
el número de repeticiones. El tamaño de los microsatélites varía entre 100 a 
350 pares de bases (pb) y los iniciadores que los amplifican generalmente 
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poseen entre 17 y 22 nucleótidos, con un contenido de GC aproximadamente 
del 50% y una temperatura de alineamiento de 60ºC (Griffiths et al., 2000). La 
detección visual se realiza en geles de poliacrilamida o agarosa, fluorescencia 
de pequeñas secuencias en los microsatélites usados en secuenciación o en 
técnicas más sensibles como los SNPs (Holton, 2001). 
Las aplicaciones de los marcadores moleculares en estudios de genética y 
mejoramiento de plantas ofrecen resultados con expectativas a corto plazo que 
incluyen básicamente, la identificación y discriminación de genotipos, y a 
mediano y largo plazo, los marcadores permiten cuantificar la variabilidad 
genética existente a nivel de secuencia del ADN y correlacionarla con la 
expresión fenotípica en procedimientos de mapeo genético. 
Hoy día, los marcadores basados en microsatélites se emplean en el desarrollo 
de mapas genéticos y la identificación de regiones asociadas con una 
característica de interés agronómico. La determinación de ligamiento genético 
entre marcadores y dicha región depende de la existencia de desequilibrio de 
ligamiento entre los alelos en el locus marcador y los alelos de la región de 
interés. Este desequilibrio tiene como principio la asociación no azarosa de los 
alelos, debido a su proximidad y genera efectos cuantitativos asociados al 
marcador que se pueden detectar y estimar a través del análisis estadístico 
adecuado (Ferreira y Grattaplagia 1998). El desequilibrio de ligamiento implica 
mayor proporción de algunas combinaciones genéticas que, como resultado, 
modifica las clases y frecuencias genotípicas observadas en una población 
(Ramis et al., 2003). 
2.8. Mapeo genético 
El Mapeo genético o mapeo de ligamiento, se refiere a la determinación de la 
posición y las distancias relativas entre los marcadores a lo largo de los 
cromosomas. Las distancias genéticas entre dos marcadores en el mapa se 
definen como el número medio de eventos de recombinación (Collard et al., 
2005; McCouch et al., 2002). 
La cartografía genética está basada en el principio de que los genes 
(marcadores o loci) segregan a través de la recombinación de los cromosomas 
durante la meiosis (reproducción sexual), lo cual permite su análisis en la 
descendencia (Paterson, 1996). La construcción del mapa genético demanda el 
desarrollo de una población apropiada de asignación, decidir el tamaño de la 
muestra y el tipo de marcador molecular, el genotipo de la población de mapeo 
con el número suficiente de marcadores, y realizar análisis de ligamiento 
utilizando los programas estadísticos (Semagn et al., 2006). 
La detección de ligamiento y la construcción del mapa procede 
fundamentalmente en tres etapas: análisis de locus- único o comprobación de 
herencia mendeliana, análisis de dos-puntos test de asociación entre pares de 
marcadores, y análisis multipunto u ordenamiento de marcadores.  
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La construcción de mapas genéticos detallados con gran cobertura del genoma 
tiene como propósito permitir el análisis genético detallado de indicadores 
cualitativos y los rasgos cuantitativos que permiten la localización de los genes 
o loci de caracteres cuantitativos (QTL). Adicionalmente, facilita la introgresión 
de genes deseables o QTLs mediante la asistida por marcadores y permite el 
mapeo comparativo entre diferentes especies con el fin de evaluar la similitud 
entre los genes y la función en la expresión fenotípica (Paterson et al., 2000; 
Yim et al., 2002). Para que un mapa de ligamiento sea útil para todos estos 
fines, tiene que seguir criterios técnicos y metodológicos como la simplicidad, 
robustez, la transferibilidad, la velocidad y la rentabilidad (Lorieux et al., 2000). 
2.9. Poblaciones F2, usadas para el mapeo genético 
Son obtenidas a partir de un cruce simple en el cual el genoma de la progenie 
presenta información de los progenitores en la misma proporción y además se 
obtienen genotipos tanto homocigotos como heterocigotos. Padres 
genéticamente distantes en una población de mapeo ayudan a aumentar el 
polimorfismo (Schneider, 2005). 
2.10. Retrocruzamiento o BC (del ingles “Backcross”) y 
retrocruzamiento avanzado (BCn) 
El BC resulta del cruzamiento entre un genotipo donador que posee el carácter 
específico de interés y un genotipo recurrente que posee la mayoría de los 
caracteres deseados. En una población de retrocruzamiento se conserva en 
mayor proporción alelos del parental recurrente y se reduce la introgresión de 
alelos derivados del parental donador, los cuales segregan dentro de la 
población. Estas poblaciones presentan una considerable fuerza de 
desequilibrio de ligamiento (LD) lo cual permite identificar las posibles 
asociaciones entre los marcadores y las características de interés (Peterson, 
1995).  
El retrocruzamiento avanzado es un método que se utiliza para introducir genes 
de interés de un parental donante en el genoma de un parental recurrente. Se 
desarrolla mediante el cruzamiento sucesivo de cada una de las generaciones 
con el parental recurrente reduciendo proporcionalmente la cromatina del 
parental donador pero conservando solo una pequeña fracción de su ADN la 
cual está estrechamente ligada al carácter de interés. 
2.11. Loci de caracteres cuantitativos QTLs (Quantitative Trait Loci) 
La variación fenotípica contínua y condicionada por la variación alélica en 
varios y frecuentemente en muchos loci genéticos, cada uno con efecto 
relativamente pequeño, frecuentemente se conoce como loci de características 
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cuantitativas o QTL (por su sigla en inglés Quantitative Trait Loci) y su herencia 
es poligénica. La base de su detección está en la identificación de asociaciones 
entre fenotipos condicionados genéticamente y regiones asociadas a 
marcadores genéticos específicos. Su análisis utiliza la posición estimada de 
los marcadores en el mapa para calcular la localización, el efecto y la 
procedencia de cada QTL en la población experimental (Zhang 2006; McCouch 
1997). 
2.12. Mapeo de QTLs 
El mapeo de características cuantitativas a través de la identificación de QTLs, 
es una herramienta importante dentro del mejoramiento genético de plantas 
(Cerón y Sahagún, 2007; Martínez et al., 2005; Yano, 1997). Los QTLs son 
identificados dentro del genoma de una planta basado en el principio de 
asociación entre los marcadores moleculares polimórficos y el fenotipo de los 
individuos de una población de mejoramiento.  
El que se pueda detectar o no un QTL depende de: 
1. La distancia entre el marcador y el QTL  
2. El tamaño de la población, a mayor tamaño mayor heredabilidad y más 
posibilidad de detectar pequeños efectos mediante métodos estadísticos. 
3. El criterio para aceptar o rechazar si el efecto de un QTL es significativo. 
Si el límite de probabilidad adoptado es muy exigente, será más difícil detectar 
efectos pequeños, o hará falta un tamaño de población muy grande. 
4. La existencia de desequilibrio de ligamiento entre el marcador y el QTL. 
Es condición necesaria, ya que si dos genes están ligados, al cabo de muchas 
generaciones tras un cruzamiento se alcanza un equilibrio genético que no 
depende de la frecuencia de recombinación entre dichos genes, por lo que la 
estimación de las frecuencias gaméticas no permitirá el cálculo de ninguna 
distancia. 
Existen principalmente tres métodos ampliamente utilizados para la detección 
de QTL los cuales son; el análisis de un solo punto, mapeo por intervalo simple 
y mapeo por intervalo compuesto (Liu, 1998; Tanksley, 1993). 
El análisis de un solo punto es el método más simple, consiste en estudiar la 
asociación de un marcador con un QTL. Los métodos estadísticos utilizados 
para el análisis de un solo punto incluyen pruebas t, chi cuadrado de 
independencia, análisis de la varianza (ANOVA) y regresión lineal. Este método 
no requiere un completo mapa de ligamiento y se puede realizar con software 
de estadísticas básicas. Sin embargo, la principal desventaja con este método 
es la posibilidad de que un QTL no esté muy cercano del marcador, o no se 
detecte o se subestime su efecto a causa da la posible recombinación entre 
marcador y QTL (Tanksley, 1993).  
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El mapeo por intervalos (Interval mapping; (Lander y Botstein, 1989) considera 
el uso dos marcadores moleculares adyacentes al QTL (marcador QTL-
marcador) (Cerón y Sahagún, 2007). Todos los métodos de mapeo de QTLs, 
se basan en la utilización del principio de mapeo por intervalos (Schuster y 
Cruz, 2004). Este análisis se considera estadísticamente más potente en 
comparación con el análisis de un solo punto (Lander y Botstein, 1989; Liu, 
1998). 
Otro de los métodos usados actualmente es el mapeo por intervalo compuesto 
(CIM) el cual se ha vuelto muy popular para la cartografía de QTL. Este método 
combina mapas con intervalo de regresión lineal e incluye otros marcadores 
genéticos en la estadística modelo, además de un par adyacente de 
marcadores ligados para el mapeo de intervalo (Jansen, 1993; Jansen y Stam, 
1994; Zeng, 1994). El CIM es más preciso y eficaz en comparación con el 
análisis de un solo punto o el análisis de mapeo por intervalos, especialmente 
cuando están involucrados QTL ligados (Basten et al., 2001). 
El método de análisis de características cuantitativas en poblaciones de 
retrocruzamiento “AB-QTLs: Advanced Backcross QTLs”, propuesto por 
Tanskley y Nelson en 1996 combina los análisis de QTLs con el desarrollo de 
nuevas variedades, mediante la identificación y transferencia de alelos con 
efectos positivos desde una línea inadaptada donante, como especies 
silvestres, dentro de genotipos élite establecidos, este método permite la 
reducción de ciclos de retrocruzamiento ya que durante el RC2 y RC3 se 
realiza un proceso de selección positiva dirigida hacia la introgresión de la 
característica de interés, al mismo tiempo se realiza una selección negativa con 
el fin de reducir la frecuencia de alelos deletéreos del donador.  
Esta estrategia puede ser usada para QTLs con acción aditiva, dominante, 
parcialmente dominante y sobredominante. La estrategia de análisis de QTLs 
en poblaciones de retrocruzamiento avanzado permite detectar el verdadero 
valor y potencial genético del germoplasma silvestre, puesto que usa la 
información fenotípica asociada con los métodos basados en marcadores 
moleculares y se podría emplear para explotar eficientemente su variabilidad 
genética (Zhang, 2006; Frary et al., 2004; Fulton et al., 2002). 
2.13. Introgresión de genes y mejoramiento genético  
La introgresión o transferencia de genes entre poblaciones genéticamente 
distintas se define como un movimiento de genes entre especies, el cual, está 
mediado por un cruzamiento (Rieseberg et al., 1998). La introgresión natural se 
lleva a cabo en regiones en donde individuos con divergencia en su contenido 
genético se cruzan. Durante el proceso de Introgresión, el fenómeno de la 
recombinación es esencial en la evolución de las plantas pues ha permitido el 
incremento en la diversidad genética, la adaptabilidad, la producción y la 
resistencia a enfermedades y plagas (Arnold, 1997; Beaumont, 2001). Sin 
embargo la introgresión de genes también puede causar efectos negativos 
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sobre la especie introgresada, algunos investigadores mostraron que la 
hibridación podría generar una baja en la calidad y el contenido nutricional de 
subproductos, así como también contribuir a la posible extinción de especies 
nativas (Levin et al.,1996). 
Los análisis de introgresión permiten además identificar fragmentos 
diferenciales de ADN que están asociados a material foráneo (Zhao et al., 
2010). Estos análisis permiten realizar una evaluación general de las 
principales introgresiones de la especie diploide introducida en las variedades 
mejoradas y determinar así qué efecto podrían tener sobre características 
asociadas no solamente con la resistencia a enfermedades o plagas sino 
también a la producción y a la calidad, entre otras.  
La base fundamental del mejoramiento vegetal es la selección de plantas 
específicas con características deseables tales como rendimiento y resistencia 
a estreses bióticos y abióticos, entre las principales. Esta selección a menudo 
implica evaluaciones en campo e invernadero de un gran número de 
variedades que suele resultar costoso y dispendioso (Evans, 1997). 
La selección clásica de cruzamientos ha facilitado la combinación de caracteres 
favorables de diferentes variedades logrando así el aumento en los 
rendimientos y mejorando la calidad de éstos. Los cruzamientos, permiten el 
intercambio de genes entre los parentales, dando como resultado un gran 
número de arreglos cromosómicos en la progenie, los cuales, son el objetivo en 
la selección (Stomberg, 1994).  
La variabilidad intraespecífica de Oryza fue explorada mediante el 
mejoramiento convencional, esto generó una gran cantidad de variedades que 
han aumentado la producción. Sin embargo, aún no se ha logrado el aumento 
requerido. Éste crecimiento en la producción se puede superar a partir de 
nuevas fuentes de genes, siendo las especies silvestres una posibilidad para 
generar líneas de introgresión a partir de cruzamientos interespecíficos que 
involucren variedades de O. sativa y las especies silvestres del género Oryza, 
especialmente las especies con el mismo tipo de genoma AA (Brondani et al., 
2005; Lee et al., 2005). 
El progreso en el mejoramiento genético se ha basado exclusivamente en el 
análisis de los fenotipos, en donde su éxito depende de la heredabilidad del 
carácter, por ejemplo, herencia poligénica, dominancia parcial o incompleta, la 
influencia del ambiente, entre otros, siendo estos los factores que 
frecuentemente limitan la eficacia del análisis. Sin embargo, muchas de las 
complicaciones del análisis fenotípico pueden ser mitigadas a través de la 
identificación directa del genotipo. 
Para este fin, puede utilizarse un sistema de diagnóstico basado en 
marcadores moleculares de segregación conjunta a la de los genes de interés. 
En este contexto, la tecnología de los marcadores moleculares puede contribuir 
significativamente al conocimiento básico de cultivos y del carácter estudiado, 
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así como para la producción y desarrollo de materiales mejorados (Ferreira y 
Grattapaglia, 1998).  
2.14. Selección asistida por marcadores 
La selección asistida por marcadores (MAS) permite la selección de genes que 
controlan rasgos cuantitativos de interés agronómico difíciles de detectar 
conjugando la variabilidad fenotípica y genotípica como fuente de información 
de la variabilidad existente, utilizando como criterio de selección una variable 
genética, en este caso marcadores moleculares asociados a la característica 
de interés (Stuber et al., 1999; Stromberg et al., 1994; Bernardo, 2008). 
La identificación molecular de marcadores asociados por ejemplo a genes de 
resistencia economiza tiempo, dinero y esfuerzo en diferentes pasos del 
programa de mejoramiento, pues aumenta la eficiencia en la transferencia de 
genes a nuevas variedades y permite dilucidar la configuración genética del 
arroz (Dávalos 1997).  
Entre sus aplicaciones en los programas de mejoramiento genético se pueden 
citar las siguientes: i) investigar y entender las bases fisiológicas y genéticas de 
la heterosis y la predicción del rendimiento de los híbridos, ii) identificar factores 
genéticos útiles en poblaciones o líneas divergentes, iii) introgresión de factores 
genéticos deseados en líneas y poblaciones de mejoramiento, iv) potencializar 
los programas de selección recurrente basados en respuestas fenotípicas, v) 
entender las interacciones genotipo-ambiente, vi) monitorear la diversidad en 
los acervos genéticos y vii) identificar cultivares y sus progenitores (Stuber et 
al., 1999). 
Los requisitos esenciales para la selección asistida por marcadores en un 
programa de mejoramiento de plantas son las siguientes (Mohan et al., 1997): 
1) Los marcadores deben estar estrechamente ligados con la característica de 
interés; 2) Los marcadores deben estar disponibles para la detección en 
poblaciones de gran tamaño mediante la técnica de PCR y 3) La técnica debe 
ser reproducible económica y fácil de usar. 
A pesar de ser una técnica poderosa y muy promisoria en el mejoramiento 
genético, esta técnica presenta algunas limitaciones relacionadas 
principalmente con la disponibilidad de marcadores polimórficos ligados con la 
característica de interés, la falta de precisión en el mapeo de loci y la presencia 
de la interacción genotipo ambiente.  En consecuencia, la capacidad predictiva 
del marcador se torna efímera (Hayes et al., 1993; Schneider et al., 1997). 
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2.15. MAS en el mejoramiento para la resistencia a enfermedades y 
plagas 
En la actualidad, el mejoramiento para la resistencia a enfermedades y plagas 
emplea poblaciones segregantes derivadas de cruzamientos entre genotipos 
fuentes de resistencia y plantas susceptibles, las cuales, son sometidas al 
patógeno o plaga en condiciones naturales o en condiciones controladas, 
seleccionando las plantas que exhiban resistencia. Aunque esta metodología 
ha dado excelentes resultados, se requieren grandes inversiones de dinero y 
tiempo para la ejecución de dicha actividad (Mohan et al., 1997). 
La disponibilidad de marcadores estrechamente vinculados con genes de 
resistencia son útiles para identificar plantas que lleven estos genes, sin 
someterlas al ataque de patógenos o insectos en las primeras generaciones. El 
mejorador requiere únicamente de una pequeña cantidad de ADN de cada una 
de las plantas y, mediante el uso de un conjunto de marcadores determinar la 
el genotipo de cada planta y con base en esta información, avanzar 
generacionalmente las plantas que presenten el genotipo de interés. 
Mediante la selección asistida por marcadores, es posible llevar a cabo muchas 
rondas de la selección en un año sin depender de la presencia natural de la 
plaga o enfermedad y, en teoría sin la plaga o enfermedad. Sin embargo, la 
presencia de diferentes razas o biotipos complica el desarrollo y aplicación de 
marcadores moleculares para la selección asistida, porque los Marcadores 
desarrollados para un patotipo o biotipo no pueden tener aplicación para otros 
lugares en los que diferentes patotipos o biotipos se producen a menos que la 
resistencia sea controlada por el mismo gen (Yoshimura et al., 1997). 
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3. MATERIALES Y MÉTODOS 
3.1. Localidad y sitio de trabajo 
Los procedimientos descritos a continuación se desarrollaron en el Centro 
Internacional de Agricultura Tropical (CIAT), ubicado en el municipio de 
Palmira, departamento del Valle del Cauca – Colombia, con coordenadas 
3°16´de latitud norte, 76°32´ de longitud oeste y una altitud de 965 msnm, en el 
laboratorio de Genética y Genómica de Arroz el cual es una extensión de la 
Unidad de Biotecnología, en los invernaderos y en los campos experimentales 
del Programa de Arroz. 
 
3.2. Material vegetal 
Con el objetivo de determinar la capacidad predictiva de los marcadores 
asociados con la resistencia al VHBA, se emplearon dos poblaciones F3 
obtenidas mediante los cruzamientos entre dos progenitores con fenotipo 
contrastante: un primer cruzamiento entre la variedad Fedearroz 2000 (Fd2000) 
(altamente resistente al VHBA) y la línea de trabajo Working Collection 366 
(WC366) que es altamente susceptible al VHBA y a sogata y en donde se 
analizaron 218 líneas F3; y un cruzamiento entre la variedad Fedearroz 50 
(Fd50) (altamente resistente a sogata) y WC366 (altamente susceptible a 
sogata) en donde se analizaron 291 líneas F3. Ambas poblaciones fueron 
generadas en el año 2004 en el programa de mejoramiento de arroz del CIAT.  
 
Para identificar las líneas élites promisorias comercialmente pero con una baja 
resistencia al VHBA se seleccionaron 8 líneas elites de los programas de 
mejoramiento del CIAT y de FLAR: Fedearroz 60 selección 132, Fedearroz 60-
selección 154, Fedearroz 174 (Fd174), Fedearroz 369 selección 23, Fedearroz 
369 selección 67, CT18685-10-3-1-2-2-M (CT12 o CT18685), CT18244-7-5-2-
3-1-5-M y CT18245-11-6-2-2-2-2-M y cuatro testigos: WC366, Fd2000, Fd50 y 
Centauro. Los materiales fueron sembrados en condiciones de invernadero. 
 
3.3. Desarrollo de cruzamientos entre Fedearroz 2000 y las dos 
líneas élites 
 
Con base en la información molecular y fenotípica de las líneas elites 
candidatas susceptibles a VHBA pero muy promisorias para el sector arrocero 
Colombiano en cuanto al rendimiento, resistencia a otros estreses bióticos y 
abióticos, y buena calidad de grano. Las dos mejores líneas por sus 
características agronómicas y confirmadas como susceptibles fueron escogidas 
para ser las líneas élites recurrentes en el presente estudio. Las dos líneas 
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elites seleccionadas fueron cruzadas con el cultivar resistente Fd2000, el cual 
lleva los alelos resistentes para los QTLs identificados.  
3.4. Poblaciones F1, BC1F1, BC2F1 y BC3F1  
Se realizaron los cruzamientos simples entre las dos líneas elites: Fd174 y 
CT18685 y la variedad resistente Fd2000 que lleva los alelos de resistencia 
para los QTLs identificados. Para la obtención de la población F1 se emplearon 
20 plantas de cada progenitor. Posteriormente, se sembraron 200 semillas F1 
de cada cruzamiento en semilleros bajo condiciones de invernadero que luego 
fueron evaluadas con los marcadores. Las plantas seleccionadas con base en 
la evaluación molecular fueron posteriormente retrocruzadas hacia la línea elite 
correspondiente para la obtención de la primera generación de 
retrocruzamiento BC1F1 y así sucesivamente hasta la generación BC3F1.En la 
Figura 5 se puede apreciar el esquema de retrocruzamientos establecido para 
el desarrollo del trabajo. 
3.5. Poblaciones BC3F2 
A partir de las generaciones de retrocruzamiento BC3F1 obtenidas con las dos 
líneas élites de estudio, se autofecundó para la obtención de poblaciones 
BC3F2. Las poblaciones BC3F2 fueron evaluadas con los SSRs de interés 
para identificar las introgresiones del genoma del progenitor donador de la 
resistencia Fd2000 y para verificar el fondo genético del progenitor recurrente, 
es decir, las dos líneas élites.  
3.6. Extracción y cuantificación de ADN  
A los 15 días después de la siembra y previo a la infestación con los insectos 
vectores, se colectó de manera individual el tejido foliar de 20 plantas de cada 
línea de la progenie F3. Aproximadamente 100mg de éste tejido 
correspondiente a cada una de las 218 líneas F3 del cruzamiento entre Fd2000 
y WC366 y 291 líneas F3 del cruzamiento entre Fd50 y WC366 fue procesado 
en forma de bulk y extraído de acuerdo con la metodología descrita por 
(Lorieux, 2005) (Anexo 1). De igual manera se realizó con el tejido vegetal 
obtenido de las 8 líneas élites. El ADN obtenido se cuantificó en un fluorómetro 
Hoefer (DyNA QUANT 200) y se observó en gel de agarosa al 0.8% preparado 
con TBE 0.5x y se visualizó por tinción con el colorante SYBR-Safe. El ADN 











Figura 5. Esquema de retrocruzamientos desarrollado en la introgresión de 
QTLs de resistencia al VHBA en líneas élites de arroz en Colombia. 
3.7. Evaluación molecular 
3.7.1. Evaluación molecular de las poblaciones F3 de los cruzamientos 
entre Fd2000 y WC366 y entre Fd50 y WC366 
El genotipo de los individuos analizados en este estudio se registró como 
homocigotos AA, heterocigotos AB y homocigotos BB. En el cruzamiento entre 
Fd2000 y WC366 se empleó un total de 16 SSRs en el cromosoma 4  (Tabla 1) 
y 13 SSRs en el cromosoma 5 de (Tabla 2), previamente reportados como 






















Tabla 1. Microsatélites evaluados en el cromosoma 4 en el cruzamiento entre 
Fd2000 y WC366. 
 
 
















Tabla 2. Microsatélites evaluados en el cromosoma 5 en el cruzamiento entre 
Fedearroz 2000 y WC366.  
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En el cruzamiento entre Fd50 x WC366 se evaluaron 14 SSRs en el 
cromosoma 4 (Tabla 3) y 9 en el cromosoma 7 (Tabla 4). 
 
 
















Tabla 3. Microsatélites evaluados en el cromosoma 4 en el cruzamiento entre 
Fd50 y WC366.  
 












Tabla 4. Microsatélites evaluados en el cromosoma 7 en el cruzamiento entre 




3.7.2. Identificación de polimorfismos en las líneas elites 
Con el fin de detectar diferencias a nivel del ADN entre los materiales 
seleccionados, inicialmente se realizó una evaluación preliminar mediante PCR 
con 60 marcadores moleculares microsatélites (SSRs): 30 SSRs reportados 
como asociados con la resistencia la VHBA y sogata y 30 SSRs ubicados en 
cercanía a los locus de interés y basados en la secuencia genómica de O. 
sativa a partir de datos del Instituto para la Investigación en Genómica TIGR 
(del inglés “The Institute for Genomic Research-2004”) y encontrados en la 
base de datos de Gramene (2006) (Base de Datos para el Mapeo Comparativo 
del Genoma de Cereales). Posteriormente y con el objetivo de identificar SSRs 
polimórficos a lo largo de todo el genoma entre las elites y la variedad 
resistente Fd2000, se seleccionaron 475 SSRs adicionales de acuerdo con las 
dos bases de datos anteriormente nombradas y de la herramienta CHARM de 
la Universidad de Cornell (http://sliver.plbr.cornell.edu/ssr), formando así puntos 
de anclaje en el genoma ubicados cada 2 a 3,5 Mb, y localizando al menos tres 
microsatélites para cada punto. De esta forma, se distribuyeron de manera 
equitativa en los 12 cromosomas del genoma del arroz. 
 
Todos los marcadores fueron evaluados bajo las mismas condiciones de 
amplificación. Para un volumen final de 15 µL se usaron 20 ng de ADN molde, 
Buffer 1X (Tris-HCL 100 mM, KCL 500 mM, Triton X-100 1%), 2ng/µL de MgCl 
(25 µM), 0.3 µM de cada dNTP, 0.3 µM de cada cebador a una concentración 
20 µM, y 1U de Taq polimerasa. El programa de PCR que fué usado se corrió 
en un termociclador PTC-220™ (Programmable Thermal Controller MJ 
Research, Inc.) y consistió de un ciclo de 3 min a 94°C, 30 ciclos de 30 seg a 
94°C, 45 seg entre 50 y 67°C según el requerimiento para el anillamiento de 
cada grupo de cebadores, 1 min a 72°C, y un ciclo de extensión final de 5 min a 
72°C. A los productos de amplificación se les adicionó 15 µl de Buffer de carga  
y 3µl de cada uno de estos productos fueron corridos en geles denaturantes de 
poliacrilamida al 6% que fueron visualizados mediante la técnica de tinción con 
plata. Con la utilización de marcador de peso molecular tipo 10pb ADN ladder 
(GibcoBRL, Invitrogen), se logró determinar el tamaño de los fragmentos 
amplificados y así medir el nivel de polimorfismo.  
  
3.7.3. Evaluación molecular de las poblaciones F1, BC1F1, BC2F1 y 
BC3F1 de los cruzamientos entre Fd174 y Fd2000, y entre 
CT18685 y Fd2000. 
A 15 días después de la siembra en cada generación de cruzamiento, se 
colectó tejido foliar para la extracción de ADN. Para identificar las plantas que 
contenían el alelo de resistencia donado por el progenitor resistente, se evaluó 
un grupo de SSRs polimórficos previamente optimizados en sus condiciones de 
PCR y ubicados en los cromosomas 4 y 5 (Tabla 5 y 6). Se escogieron solo las 
plantas con el alelo favorable a nivel de los QTLs. Estas plantas fueron 
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sembradas posteriormente para la evaluación fenotípica individual en 
condiciones de invernadero, trasplantadas a campo y luego se cosechó la 
semilla BC3F2. Las líneas homocigotas fueron descartadas.  
 









Tabla 5. SSRs del cromosoma 4 evaluados en las diferentes generaciones de 
retrocruzamiento.  
 











Tabla 6. SSRs del cromosoma 5 evaluados en las diferentes generaciones de 
retrocruzamiento.  
3.7.4. Evaluación molecular de los QTLs en las poblaciones BC3F2 de 
los cruzamientos entre Fd174, CT18685 y Fd2000. 
A 15 días después de la siembra se colectó tejido foliar para la extracción de 
ADN. Se evaluaron 903 muestras de ADN correspondientes a las plantas 
germinadas en ambas cruzamientos y se emplearon 12 SSRs ubicados en el 
cromosoma 4: RM16313, RM16349, RM518, RM16368, RM6770, RM16408, 
RM16393, RM16413, RM7200, RM16416, RM16460 y  RM1305 y 12 SSRs 
ubicados en el cromosoma 5: RM1024, RM413, RM592, RM13, RM405, 
RM17936, RM574, RM5874, RM17959, RM17962, RM18054 y RM18076. Se 
seleccionaron solo las plantas con genotipo homocigoto para el alelo de 
resistencia al VHBA (Fd2000) en ambos cruzamientos.  
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3.7.5. Evaluación molecular del fondo genético en las poblaciones 
BC3F2 
Con base en la evaluación molecular de los QTLs en las poblaciones BC3F2 de 
ambos  cruzamientos, aquellas plantas que presentaron únicamente genotipo 
homocigoto para los QTLs de los cromosomas 4 y 5, es decir, 24 plantas en 
total: 13 plantas BC3F2 del cruzamiento entre Fd174 y Fd2000 y 11 plantas 
BC3F2 del cruzamiento entre CT18685 y Fd2000 que presentaron los alelos de 
interés asociados con la resistencia al VHBA, fueron evaluadas con 55 
marcadores microsatélites (Anexo 8) distribuidos a los largo del genoma e 
identificados previamente como marcadores polimórficos entre ambos 
progenitores de cada uno de los dos cruzamientos. 
3.8. Evaluación fenotípica  
3.8.1. Evaluación fenotípica al VHBA en las poblaciones F3 
Se sembraron al azar y en igual cantidad 5 testigos por bandeja: Fd2000, Fd50, 
Colombia 1, Oryzica 1, WC366 y Bluebonnet 50. Las semillas de la generación 
F3 de ambos cruzamientos fueron sembradas en condiciones de invernadero: 
Temperatura media 27ºC, Humedad Relativa de 85 %  e Iluminación de 2 000 - 
5 000 Lux; se emplearon bandejas de plástico negro de 53 cm de largo x 27 cm 
de ancho x 7 cm de alto con suelo esterilizado y en surcos de 20 plantas por 
línea con tres repeticiones. A los 18 días dds los materiales  sembrados en las 
bandejas plásticas se colocaron en jaulas que contenían vectores de una 
colonia con 70% de eficiencia de trasmisión y en la cual se estimó una 
densidad de 1,5 insectos por planta. Los insectos se alimentaron por 5 días y 
luego se retiraron para determinar la presencia o ausencia de síntomas en las 
plantas durante 4 semanas. Con base en la escala de incidencia calculada 
sobre el porcentaje de plantas infectadas (Tabla 7) se evaluó la respuesta 
fenotípica al VHBA.  
 
 
Escala  Porcentaje de infección  Reacción 
 
1  1- 10% de plantas con síntomas  Altamente Resistente 
3  11-30% de plantas con síntomas  Resistente 
5  31-50% de plantas con síntomas  Intermedia 
7  51-70% de plantas con síntomas  Moderadamente  
                                                                                  Susceptible 
9  71-100 % de plantas con síntomas Susceptible 
 
 
Tabla 7. Escala visual para VHBA según IRRI (1996). 
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3.8.2. Evaluación de las líneas elites candidatas al VHBA en 
condiciones de invernadero 
Se sembraron 180 semillas de cada línea élite distribuidas equitativamente en 8 
materos de 10 cm de diámetro y manteniéndose en condiciones de invernadero 
con temperatura y humedad relativa (HR) promedio de 24°C y 77%, 
respectivamente. De la misma manera se sembró semilla de cuatro testigos: 
WC366 y Centauro como susceptibles, Fd50 como intermedio y Fd2000 como 
resistente. Diez días después de la siembra (dds) se raleó y se dejaron diez 
plantas por matero, 18 días después se cubrieron las plantas de cada matero 
con un tubo de acetato (calibre 15´) de 8 cm de diámetro x 45 cm de alto y se 
infestó cada matero con diferentes dosis de insectos: 10, 20 y 40 insectos 
vectores virulentos de tercer estado ninfal, es decir: 1, 2 y 4 insectos vectores 
por planta correspondientes a tres niveles de presión del virus.  
 
El diseño empleado fue de parcelas divididas con estructura de bloques, siendo 
los niveles de presión del virus las parcelas principales y las subparcelas las 
variedades. Cinco días después de la infestación (ddi), se aplicó Confidor con 
el fin de eliminar los insectos. A los 25 días después de la infestación de los 
insectos y con base al número de plantas con síntomas del virus/ número total 
de plantas se realizó evaluación fenotípica expresada como el porcentaje de 
plantas enfermas. Dicha evaluación en porcentaje se llevó a la escala visual del 
Sistema de Evaluación Estándar del IRRI  (1996) (Tabla 7) y se clasificaron los 
materiales de acuerdo con su grado de resistencia (Cuevas et al., 1992).  
3.8.3. Evaluación individual de la población BC3F2 al VHBA en 
condiciones de invernadero 
En 20 materos individuales de 10 cm de diámetro cada uno se sembraron 60 
semillas BC3F2 (3 semillas por matero) obtenidas de cada una de las plantas 
BC3F1 seleccionadas. De la misma manera, se sembraron cinco testigos: 
Fd2000 (Altamente Resistente), Colombia 1 (Resistente), Fd174 (Intermedio), 
CT18685 (Susceptible) y Bluebonnet 50 (Altamente Susceptible). Los materos 
permanecieron en un cuarto de invernadero a temperatura y humedad relativa 
(HR) máxima de 43°C y 90%, mínima de 14°C y 35%, respectivamente. 
Diez días después de la siembra (dds) se raleó y se dejó una planta por 
matero, 18 días después se cubrió cada planta de cada matero con un tubo de 
acetato (calibre 15´) de 8 cm de diámetro x 45 cm de alto y se infestó cada 
planta con 4 insectos vectores virulentos de tercer estado ninfal. Cinco días 
después de la infestación (ddi), se aplicó Confidor con el fin de evitar la 
eclosión de posturas del insecto. Una primera evaluación fenotípica se realizó a 
los 30 días después de infestación (ddi), luego a los 40 ddi y una evaluación 
final a los 46 ddi y sobre la cual se realizó el análisis estadístico. En términos 
de respuesta fenotípica, la evaluación de reacción al VHBA se realizo de 
manera descriptiva: negativo (no presenta síntomas de la infección) o positivo 
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(si presenta síntomas de la infección), lo cual permitió clasificar dicha respuesta 
como “Fenotipo Aceptable” o como “Fenotipo No Aceptable”, respectivamente. 
Las plantas con reacción negativa al VHBA y que según la evaluación 
molecular con los SSRs (a nivel de los QTLs) presentaron los alelos favorables 
de resistencia al VHBA en forma homocigota, fueron trasladadas a campo y 
autofecundadas para la obtención de semilla BC3F3.  
3.8.4. Evaluación a daño mecánico 
La evaluación al daño mecánico se estableció por Jennings et al. en 1981 y se 
realizó en condiciones de invernadero. Los materiales se sembraron  en 
bandejas de plástico de 53 x 27 x 7 cm con suelo esterilizado y en surcos de 10 
plantas cada uno espaciados a 3 cm. Los materiales sembrados en las 
bandejas se colocan en jaulas de 2 x 1 x 1 m, las cuales son forradas con malla 
fina para evitar el escape de los insectos. Los testigos resistentes (Makalioka), 
intermedio (Cica 8), WC366 y Bluebonnet 50 se sembraron al azar en cada una 
de las bandejas. 
Se empleó la metodología de evaluación con Bluebonnet 50, la cual es utilizada 
por el Fondo Latinoamericano de Arroz de Riego (FLAR) y programas 
nacionales. En esta metodología, las plantas de 15 días después de siembra 
(dds) se transfirieron a jaulas donde se infestaron con ninfas de T. orizicolus 
M., con un promedio de diez insectos no viruliferos por planta, permitiendo a los 
insectos alimentarse sobre las plantas hasta la muerte de Bluebonnet 50, lo 
que ocurrió a los 8 días después de infestación y posteriormente se procedió a 
hacer la evaluación. La evaluación se hizo en forma visual con la escala de 
evaluación estándar del IRRI (1996). (Tabla 8).  
3.9. Análisis de datos 
3.9.1. Estimación de diversidad alélica 
Los datos obtenidos por cada microsatélite fueron sometidos al cálculo de PSS 
(Proporción de Alelos Compartidos), el cual consiste en la detección de dos 
accesiones iguales por microsatélite, detectando así mayor o menor diversidad 
basado en la frecuencia alélica. Los datos fueron sometidos al análisis de 
diversidad mediante el índice de Simpson, el cual arroja valores en un rango de 
0 a 1, donde un valor 0 indica mayor diversidad y 1 homogeneidad en la 
población. Valores altos para este índice indican que los alelos son igualmente 
frecuentes en la población; este índice está representado por la siguiente 
formula, donde Pi equivale a la frecuencia alélica de los individuos homocigotos 





Por último se hizo un análisis de medias para determinar el nivel de 
polimorfismo entre cruces de interés, a través de una macro comparativa en M. 
S. Excel de Microsoft, disponible en la siguiente dirección electrónica:  
http://mlorieux.free.fr/Rice_Genomics/Research/HojaBlanca/. 
 
Escala  Nivel de daño     Reacción 
1  Daño leve o decoloración foliar  Altamente Resistente 
3  Leve amarillamiento de la 1ª y 2ª hoja.  
10 a 20% de las plantas muertas  Resistente 
5  Amarillamiento de hojas. Menos del  
50% de las plantas muertas  Intermedia 
7  Amarillamiento de hojas  severo.  
Mas del 50% de las plantas muertas.  Moderadamente 
Susceptible 
9  Todas las plantas muertas.  Susceptible 
 
Tabla 8. Escala de Evaluación del Daño Mecánico de Sogata. 
3.9.2. Análisis de ligamiento y QTLs 
Utilizando el programa MapDisto (Lorieux, 2007) y con base en el mapa 
genético del arroz establecido por Cornell en el 2001 ( Temnykh, 2001) y dado 
en cM (centiMorgans), la función de mapeo utilizada para la correlación de la 
distancia calculada en porcentaje de recombinación (cM) será Kosambi 
(Kosambi 1944). La distancia de mapa es la razón entre el número observado 
de líneas con genotipos recombinantes y el número total de líneas genotipadas. 
Este programa indica los marcadores que segregan conjuntamente por estar 
ligados en el mismo cromosoma. 
 
El programa empleado que permitió la identificación de los marcadores 
asociados con la variable fenotípica fue Qgene 4.0 (Joehanes y Nelson, 2008). 
Este programa parte de dos conjuntos de datos obtenidos del programa 
MapDisto: el primero con la información genotípica de los individuos de la 
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población de mapeo respecto a cada marcador, incluyendo el valor observado 
en cada genotipo respecto a la variable cuantitativa evaluada, y el segundo 
conjunto de datos con la información del mapa, es decir, la ubicación de los 
marcadores en los grupos de ligamiento, con las respectivas distancias entre 
marcadores.  
 
Empleando Qgene se logró establecer si el marcador está ligado a un QTL, en 
donde el modelo de regresión lineal simple se basó en la ecuación 
y=b0+b1x+e. Los resultados corresponden a las estimaciones dadas para b0, 
b1 y el estadístico F para cada marcador. Con esta idea, se determinó si b1 es 
significativamente diferente de cero. El estadístico de prueba comparó las 
hipótesis H0: b1=0 con H1: b1≠0. La prueba F midió en cuanto se acepta H0, 
por lo cual, una prueba F muy pequeña indica un menor soporte para H0. El 
valor LR o razón de máximo ligamiento comparó las dos hipótesis H0 y H1 y es 
dos veces el logaritmo natural negativo de la razón de los ligamientos.  
 
El valor de LR puede expresarse en función del LOD que indica la razón entre 
la probabilidad de que los datos observados hayan surgido asumiendo la 
presencia de un QTL sobre la probabilidad de la ausencia, en la escala 
logarítmica. La ecuación LR=LOD/0.2172 expresa los valores de LR en 
términos de LOD. El nivel de significancia para la declaración de un QTL fue 
del 0.01% (***). El programa codifica de forma numérica las tres clases de 
genotipos así: 0=b; 1=h y 2=a, donde “b” corresponde al alelo en estado 
homocigoto de la variedad susceptible, “a” corresponde al alelo en estado 
homocigoto de la variedad resistente y “h” indica los alelos de ambas o 
heterocigotos. 
3.9.3. Correlación entre el comportamiento fenotípico de las 
poblaciones y los polimorfismos detectados en la población 
parental  
La prueba de chi-cuadrado de Independencia prueba la hipótesis nula que 
indica que dos criterios de clasificación son independientes cuando se aplican 
al mismo conjunto de entidades, en dicho sentido, se calcularon las frecuencias 
esperadas bajo la hipótesis nula de que los dos criterios de clasificación, en 
este caso: evaluación fenotípica y evaluación genotípica, son independientes. 
Se dice que dos criterios de clasificación son independientes si la distribución 
de un criterio es la misma, sin importar cuál sea la distribución del otro.  
 
De esta forma cuando se comparan las frecuencias observadas y las 
esperadas y se obtiene una discrepancia lo suficientemente “pequeña” se 
sostiene la hipótesis nula, en contraste si la discrepancia es lo suficientemente 
“grande” se rechaza la hipótesis nula y se concluye que ambos criterios de 
clasificación no son independientes. 
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3.9.4. Indicadores estadísticos básicos para evaluar la capacidad 
predictiva de un marcador molecular 
La evaluación del desempeño de una prueba diagnóstica comienza por la 
cuantificación de la magnitud de los errores que pueden cometerse o, su 
inverso, la magnitud de los aciertos que se cometen al intentar predecir un 
diagnostico a partir de los resultados que brinde dicho procedimiento. 
3.9.5. Probabilidad Condicional 
La probabilidad condicional se calcula como el cociente entre la probabilidad 
conjunta y la probabilidad marginal del evento impuesto como condición. En 
general, se puede decir que la probabilidad condicional de un evento A, dado 
un evento B es: 
 
Dos sucesos aleatorios A y B son independientes si y sólo si: 
 
O sea que si A y B son independientes, su probabilidad conjunta puede ser 




En otras palabras, si A y B son independientes, la probabilidad condicional de A 
dado B es simplemente la probabilidad de A y viceversa. Por lo tanto, dos 
sucesos A y B son mutuamente excluyentes si y no hay nada en común entre 
ellos, por lo tanto, la probabilidad  se puede expresar como: 
 




3.9.6. Sensibilidad y especificidad 
Los términos estadísticos de sensibilidad y especificidad evalúan el grado de 
eficacia inherente a una prueba diagnóstica (Yerushalmy 1947; Hui 1980). La 
sensibilidad y la especificidad son las medidas básicas del valor diagnóstico de 
una prueba, en éste caso, de una prueba molecular usando SSRs para 
determinar el fenotipo de una planta conociendo su genotipo. Ambos 
indicadores permiten medir la discriminación diagnóstica de una prueba en 
relación a un criterio de referencia, que se considera la verdad. En principio, 
permiten comparar directamente la eficacia de una prueba con el de otras y 
esperar resultados similares cuando son aplicadas en diferentes ámbitos. 
La sensibilidad (S) indica la capacidad de la prueba para detectar a una planta 
sana (no enferma), es decir, expresa cuán "sensible" es la prueba a la 
presencia de la enfermedad (Griner et al., 1981; Feinstein AR., 1975). Para 
cuantificar su expresión se utilizan términos probabilísticos, específicamente de 
probabilidad condicional: S = P (T+/noEnf). Lo cual, quiere decir que, la 
sensibilidad es la probabilidad de que la prueba identifique como no enferma a 
aquella planta que efectivamente no lo está. 
La especificidad (E) indica la capacidad que tiene la prueba de identificar como 
enfermas a las plantas que efectivamente lo son (Griner et al., 1981; Feinstein 
AR., 1975). Este indicador se define como la probabilidad condicional: E = P (T-
/Enf). Esto expresa que, la especificidad es la probabilidad de que la prueba 
identifique como enferma a aquella planta que efectivamente lo está. T+ y T- 
indican un resultado positivo o negativo de la prueba, respectivamente. 
Mediante el programa SAS se calcularon las probabilidades condicionales para 
determinar la capacidad predictiva de cada uno de los marcadores utilizados en 
las poblaciones F3 y BC3F2.   
Diseño de probabilidades condicionales 
Consiste en seleccionar una muestra de N1 plantas enfermas y otra de N2 
plantas no enfermas diagnosticadas por el marcador, y aplicar la nueva prueba 
a los N = N1 + N2 individuos de la población, organizados en función de las dos 
variables como se propuso en las tablas de contingencia RxC (Tablas 9,10,11 y 
12), considerando la hipótesis nula “ Ho: No existe asociación entre el genotipo 
y el fenotipo”. 
La organización de los individuos que conformarán la muestra se basa en el 
objetivo de la investigación, ya sea: conociendo el fenotipo se quiere conocer el 
genotipo o si conociendo el genotipo se desea conocer el fenotipo. La tabla 9 
presenta un diseño de distribución de la población cuando se conoce el 
fenotipo y se desea predecir el genotipo al evaluar los marcadores y la tabla 10 










Tabla 10. Probabilidades condicionales dado que se conoce el fenotipo se 
predice el genotipo 
 
Matriz de Frecuencias Absolutas
Marginal
AAB BB




Aceptable a + b





Tabla 11. Tabla de Frecuencias absolutas para predicción del fenotipo 
 
Por otra parte, en los ensayos en donde se conoce el genotipo y se quiere 
predecir el fenotipo evaluando la característica de resistencia a VHBA o a 
sogata, al igual que en el caso anterior, se requiere de una organización  de los 
individuos que conformarán la muestra teniendo en cuenta el objetivo de la 
Probabilidades condicionales 
Se conoce el fenotipo= p(fyg)/p(f) Marginal 
AAB BB 
p(AAB/a) P(BB/a) 
Sensibilidad Falsos Positivos 
p(AAB)/na p(BB/na) 
Falsos Negativos Especificidad 
Marginal 1.00 1.00 
1.0 
1.0 
Criterio de verdad 
Aceptable 
No aceptable 
Observación del FENOTIPO 
Predicción del  Genotipo 
Matriz de Frecuencias Absolutas 
Marginal 
AAB BB 
Marginal a + c b + d N=a+b+c+d 
a + b 
No aceptable c d c + d 
Observación del Fenotipo 
Criterio de verdad 
Predicción Genotipo 
Aceptable a b 
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investigación. La tabla 11 presenta el diseño de distribución de la población 
cuando se conoce el fenotipo y se desea predecir el genotipo al evaluar los 
marcadores y la tabla 12 muestra la forma de calcular los estadísticos de 
sensibilidad y especificidad del marcador. 
 
Finalmente, mediante el programa SAS 9.2 para Linux se hizo un ACP o 

























































Tabla 12. Probabilidades condicionales dado que se conoce el genotipo se 
predice el fenotipo 
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4. RESULTADOS Y ANÁLISIS 
4.1. Marcadores asociados con la característica de resistencia al 
VHBA y al daño mecánico ocasionado por sogata 
En el cruzamiento de Fedearroz 2000 y WC366 se detectaron 16 microsatélites 
ubicados en el cromosoma 4 asociados con la característica de resistencia a 
VHBA (Tabla 13) y 13 microsatélites ubicados en el cromsoma 5 asociados con 





   Chrom.  Marker     b0         b1      -2ln(L0/L1)  F(1,n-2)      pr(F) 
------------------------------------------------------------------------------ 
     4     RM335      30.190    -11.730       62.127      70.789       0.000 **** 
     4     RM518      30.421    -11.808       67.436      77.781       0.000 **** 
     4     RM16368    30.282    -13.070       72.813      85.030       0.000 **** 
     4     RM6770     30.549    -11.119       59.180      66.978       0.000 **** 
     4     RM16393    28.567    -10.660       55.763      62.620       0.000 **** 
     4     GRCR4      30.091    -12.521       63.847      73.036       0.000 **** 
     4     RM16413    30.453    -11.169       45.872      50.367       0.000 **** 
     4     RM16416    30.460    -13.220       68.377      79.037       0.000 **** 
     4     RM627      31.730    -11.063       50.252      55.727       0.000 **** 
     4     RM16459    30.948     -9.104       39.574      42.838       0.000 **** 
     4     RM3658     30.116     -8.765       31.752      33.770       0.000 **** 
     4     RM1305     29.854    -10.349       52.783      58.872       0.000 **** 
     4     RM6659     30.207     -9.453       38.291      41.328       0.000 **** 
     4     RM261      29.595     -9.223       44.590      48.817       0.000 **** 
     4     RM5953     30.706     -8.050       31.025      32.944       0.000 **** 
     4     RM5633     29.567     -8.992       36.875      39.673       0.000 **** 
------------------------------------------------------------------------------ 
 
Tabla 12. Microsatélites asociados con la Resistencia al VHBA en el 




   Chrom.  Marker     b0         b1      -2ln(L0/L1)  F(1,n-2)      pr(F) 
------------------------------------------------------------------------------ 
     5     RM153     7.430     -0.759       11.704      11.905        0.001 *** 
     5     RM2010    7.359     -0.986       18.872      19.503        0.000 **** 
     5     RM413     7.408     -1.150       27.867      29.382        0.000 **** 
     5     RM13      7.455     -1.126       26.248      27.574        0.000 **** 
     5     RM17962   7.545     -0.993       22.377      23.306        0.000 **** 
     5     RM17990   7.581     -0.796       11.672      11.871        0.001 *** 
     5     RM18001   7.463     -1.195       28.716      30.334        0.000 **** 
     5     RM18038   7.367     -1.085       20.431      21.187        0.000 **** 
     5     RM18076   7.484     -0.673        9.701       9.824        0.002 ** 
     5     RM7293    7.507     -0.773       10.737      10.898        0.001 ** 
     5     RM289     7.472     -0.813       13.761      14.061        0.000 *** 
     5     RM249     7.512     -0.714       10.535      10.687        0.001 ** 
     5     RM5140    7.534     -0.654        8.292       8.370        0.004 ** 
------------------------------------------------------------------------------ 
 
Tabla 13. Microsatélites asociados con la resistencia al daño mecánico (DM) 




En el cruzamiento de Fedearroz 50 y WC366 se detectaron 14 Microsatélites 
ubicados en el cromosoma 4 asociados con la característica de resistencia a 
VHBA (Tabla 15) y 7 Microsatélites ubicados en el cromosoma 7 asociados con 





   Chrom.  Marker     b0         b1      -2ln(L0/L1)  F(1,n-2)      pr(F) 
------------------------------------------------------------------------------ 
     4     RM335      58.263    -17.669      123.629     152.981    0.000 **** 
     4     RM518      57.266    -17.491      125.444     155.747    0.000 **** 
     4     RM16368    58.261    -20.451      155.093     203.449    0.000 **** 
     4     RM6770     58.052    -20.113      171.699     232.370    0.000 **** 
     4     RM16393    55.721    -20.521      138.926     176.837    0.000 **** 
     4     GRCR4      58.039    -21.503      151.346     197.149    0.000 **** 
     4     RM16413    60.153    -20.325      141.065     180.273    0.000 **** 
     4     RM16416    58.743    -20.537      112.332     136.152    0.000 **** 
     4     RM627      61.026    -18.910      123.472     152.743    0.000 **** 
     4     RM6487     57.790    -19.659      115.425     140.695    0.000 **** 
     4     RM16459    57.714    -20.593      154.409     202.293    0.000 **** 
     4     RM6659     58.544    -16.859       92.373     107.969    0.000 **** 
     4     RM401      57.861    -12.987       62.823      69.638    0.000 **** 
     4     RM7181     58.485    -11.475       36.220      38.305    0.000 **** 
 
Tabla 14. Microsatélites asociados con la resistencia al VHBA en el 




   Chrom.  Marker     b0         b1      -2ln(L0/L1)  F(1,n-2)      pr(F) 
------------------------------------------------------------------------------ 
     7     RM3394    5.140      0.029        0.011       0.011        0.918 
     7     RM481     5.132     -0.401        1.707       1.700        0.193 
     7     RM501     5.089     -0.982       10.954      11.086        0.001 *** 
     7     RM542     5.152     -2.461       69.040      77.383        0.000 **** 
     7     RM5875    4.883     -2.689      104.526     124.899        0.000 **** 
     7     RM445     5.178     -2.830      112.004     135.673        0.000 **** 
     7     RM11      5.163     -3.194      144.733     186.227        0.000 **** 
     7     RM560     5.115     -3.241      154.158     201.870        0.000 **** 
     7     RM346     5.033     -3.393      161.433     214.296        0.000 **** 
------------------------------------------------------------------------------ 
 
Tabla 15. Microsatélites asociados con la Resistencia al daño mecánico (DM) 
de sogata en el cromosoma 7 en el cruzamiento de Fedearroz 50 y WC366. 
 
 
4.2. Análisis de QTLs 
 
En el cruzamiento de Fedearroz 2000 x WC366:  
 
• Se detectó 1 QTL para VHBA en el cromosoma 4 entre los marcadores 
RM16368 y RM6770 con valores de LOD 16 y un umbral de LOD 2.2 mediante 
el modelo de Mapeo por Intervalo Compuesto (Figura 6). 
 
• Se detectaron 2 QTLs para Daño Mecánico en el cromosoma 5 entre los 
marcadores RM13 y RM17962 y entre RM17990-RM18038 con valores de LOD 
8 y 8.4, respectivamente y un umbral de LOD 2.2 mediante el modelo de 




En el cruzamiento de Fedearroz50 x WC366: 
 
• Se detectó 1 QTL para VHBA en el cromosoma 4 entre los marcadores 
RM16393 y RM16413 con valor de LOD 14 y un umbral de LOD 2.5 mediante 
el modelo de Mapeo por Intervalo Compuesto (Figura 8). 
• Se detectaron 1 QTL para Daño Mecánico en el cromosoma 7 entre los 
marcadores RM445 y RM560 con valor de LOD 18 y un umbral de  LOD 2.5 





Figura 6. QTL en el cromosoma 4 asociado con la característica de resistencia 


















Figura 7. QTL 1 y 2 (A y B, respectivamente) en el cromosoma 5 asociado con 
la característica de resistencia al daño mecánico de sogata en el cruzamiento 









Figura 8. QTL en el cromosoma 4 asociado con la resistencia al VHBA en el 














Figura 9. QTL en el cromosoma 7 asociado con la característica de resistencia 
al daño mecánico de sogata en el cruzamiento Fedearroz 50 y WC366. 
 
Los marcadores RM16368, RM6770, RM16393, GRCR4 y RM16413 del 
cromosoma 4, RM13, RM17962, RM17990, RM18001 y RM18038 del 
cromosoma 5,  y los marcadores RM445, RM11 y RM560 del cromosoma 7, 
pueden servir como la base inicial para la detección de los QTLs asociados con 
la característica de resistencia al virus de la hoja blanca del arroz (cromosoma 
4) y con la característica de resistencia al daño mecánico (cromosomas 5 y 7) 
para cruces que involucren al parental Fd2000 en selección asistida por 
marcadores en programas de mejoramiento, pues en el cultivo de arroz ya es 
una rutina el mejoramiento asistido por marcadores. No obstante, su uso 
exitoso depende de la disponibilidad de marcadores estrechamente ligados al 
rasgo bajo selección (Wang et al., 2005). Adicionalmente, una de las 
desventajas de esta metodología es asumir que el efecto del QTL permanecerá 
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en diferentes fondos genéticos o en ensayos sometidos a diferentes ambientes, 
especialmente, para los rasgos complejos tales como el rendimiento o la 
resistencia a patógenos gobernada por muchos genes (Reyna y Sneller, 2001). 
Incluso cuando un solo gen controla un rasgo particular, no hay ninguna 
garantía de que los marcadores asociados con una característica en una 
población específica llegue a ser útil en otras poblaciones, sobre todo cuando 
las poblaciones provienen de germoplasmas alejados (Yu et al., 2005).  
 
4.3. Evaluación fenotípica al VHBA 
 
Con base en el análisis de las frecuencias fenotípicas en el cruzamiento entre 
Fd2000 y WC366: el 5.6% de las plantas presentó un comportamiento 
resistente, el 74.5% intermedio y el 19.9% restante susceptible a VHBA (Figura 
10). La distribución de las frecuencias fenotípicas evidencia el efecto de varios 
genes involucrados en la resistencia a VHBA. Según Yencho en 2000, la 
resistencia de tipo poligénica o cuantitativa se atribuye a loci con alelos 
adaptados a múltiples pestes. Mediante una prueba de Chi-cuadrado de 
bondad de ajuste se encontró que la distribución de los datos es concordante 
con dos modelos genéticos,  de un gen dominante y dos recesivos o un gen 
dominante y uno recesivo. Estos resultados coinciden con el QTL de 
resistencia al VHBA detectado en esta población, cuya probabilidad de 
existencia de uno o varios genes de interés es alta y su efecto es altamente 
significativo.  
 
Otros estudios de tipo biológico realizados por Calvert en 2003, lograron 
determinar que la variedad Fd2000 fue la variedad más resistente al virus de la 
hoja blanca y que el mecanismo de resistencia que estaría asociado es la 
antixenosis (Morales, 2010). Al relacionar la genética de la resistencia al 
insecto con los mecanismos de resistencia, la antixenosis está gobernada por 















Figura 10. Histograma de frecuencias fenotípicas para la resistencia al VHBA 
en 218 líneas F3 del cruzamiento entre Fedearroz 2000 y WC366. 
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4.4. Evaluación fenotípica al daño mecánico de sogata 
 
En la evaluación fenotípica de las 291 líneas del cruzamiento entre Fedearroz 
50 y WC366 se encontró que el 31.5% presentó un comportamiento resistente, 
el 37.5% intermedio y el 31% restante susceptible a sogata (Figura 11). En la 
distribución de las frecuencias fenotípicas las proporciones de los fenotipos 
susceptibles,  intermedios y resistentes sugieren la presencia de un gen mayor 
al igual que se sugiere la presencia de genes menores que actúan en la 
expresión de la resistencia. Estos resultados concuerdan con el QTL detectado 
en el cromosoma 7 cuyo efecto es altamente significativo y la probabilidad de 
existencia de un gen o varios genes mayores que controlen la resistencia al 
insecto es alta.  
 
Teniendo en cuenta los resultados de Calvert en 2003, los cuales permitieron 
identificar la variedad Fd50 como la variedad menos afectada por el insecto, 
hecho que estaría asociado a la antibiosis como un mecanismo de resistencia 
presente en esta variedad. De acuerdo con Smith en 1989, la antibiosis 
presente en las plantas está determinada por el efecto de un par de genes 
mayores. Los resultados de diferentes investigaciones en seis especies de 
cereales tales como el trigo, el arroz y el maíz, entre otros, han reportado 
treinta genes mayores para resistencia a insectos de los órdenes Homóptera, 
Hemíptera, Díptera, Lepidóptera y Coleóptera (Yencho et al., 2000). Entre las 
investigaciones realizadas sobre la resistencia genética para dos insectos 
saltahojas: Nilaparvata lugens Stal (“brown planthopper o BPH”) y Sogatella 
furcifera Horvath (“whitebacked planthopper o WBPH”) empleando diferentes 
variedades de arroz tanto resistentes como susceptibles, han mostrado la 
existencia de genes mayores que controlan la resistencia al insecto (Huang et 














Figura 11. Histograma de frecuencias fenotípicas para la resistencia al daño 
mecánico ocasionado por T. orizicolus M. en 291 líneas F3 del cruzamiento 
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Calificación fenotípica para T. orizicolus en 291 líneas 
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4.5. Análisis de frecuencias fenotípicas y alélicas por locus en los 
cromosomas 4 y 5  
Con base en la incidencia del VHBA en la población F3 obtenida del 
cruzamiento entre Fedearroz 2000 y WC366 y las frecuencias alélicas en los 
locus del cromosoma 4 (Figura 12), se determinó que el porcentaje promedio 
de incidencia al virus de la hoja blanca es menor en presencia de homocigotos 
para el alelo de resistencia en los locus de interés ubicados en el cromosoma 4 
como por ejemplo: RM518, RM16368 y RM6770, los cuales presentaron 
valores altamente significativos en la prueba de chi-cuadrado de independencia 
y que determinó una asociación entre el genotipo y el fenotipo observado. Por 
otro lado, el porcentaje promedio de incidencia se incrementa con la presencia 
de homocigotos para el alelo de susceptibilidad y heterocigotos. Estos 
resultados permiten inferir un modelo genético de resistencia al virus de la hoja 
blanca en esta población de tipo codominante ya que la proporción de 
heterocigotos corresponden a las líneas que presentaron un fenotipo 
intermedio. 
 
Ahora, con base en el promedio de la reacción al daño mecánico y las 
frecuencias alélicas en los locus del cromosoma 5 (Figura 13), se determinó 
que el porcentaje promedio de daño mecánico es menor en presencia de 
homocigotos para el alelo de resistencia en los locus de interés en el 
cromosoma 5 tal como el RM2010 y RM13. El promedio de la reacción al daño 
mecánico sugiere una calificación intermedia para la población homocigota de 
Fedearroz 2000. Con base en estos resultados se propone un modelo genético 
de resistencia al daño mecánico de sogata es de tipo recesivo pues la 
proporción de heterocigotos y de recesivos es similar. 
 
En la población F3 obtenida del cruzamiento entre Fedearroz 50 y WC366, el 
porcentaje promedio de incidencia al VHBA y el promedio de la reacción al 
daño mecánico es menor en presencia de homocigotos para el alelo de 
resistencia en los locus de interés ubicados en el cromosoma 4 y en el 
cromosoma 7, respectivamente (Figura 14 y 15). Con base en los resultados 
obtenidos para esta población se propone un modelo de resistencia de tipo 
recesivo al virus de la hoja blanca y de tipo dominante para la resistencia al 
daño mecánico ocasionado por sogata. 
 
Un análisis combinado de los locus de ambos cromosomas en los dos 
cruzamientos permitió considerar que el efecto combinado entre los alelos de 
resistencia al VHBA y a sogata (Figura 16) permitiría una expresión más 










Figura 12. Análisis de frecuencias fenotípicas vs frecuencias alélicas por locus 
en el cromosoma 4 para la resistencia al VHBA en el cruzamiento Fedearroz 






Figura 13. Análisis de frecuencias fenotípicas vs frecuencias alélicas por locus 
en el cromosoma 5 para la resistencia al daño mecánico de sogata en el 









Figura 14. Análisis de frecuencias fenotípicas vs frecuencias alélicas por locus 
en el cromosoma 7 para la resistencia al daño mecánico de sogata en el 






Figura 15. Análisis de frecuencias fenotípicas vs frecuencias alélicas por locus 




A. Frecuencias alélicas para la resistencia al VHBA en locus RM16368 del 







B. Frecuencias alélicas para la resistencia al daño mecánico a sogata en 







Figura 16. Análisis combinado de frecuencias fenotípicas vs frecuencias 
alélicas por locus en los cromosomas 4 y 5 para la resistencia al VHBA (A) y al 






4.6. Calidad predictiva de los SSRs asociados con la resistencia al 
VHBA y al daño mecánico en el cruzamiento entre Fd2000 y 
WC366 
En los anexos 2 y 3 se muestra el resumen de los marcadores en cada 
cromosoma y el genotipo presente en cada una de las líneas evaluadas. Se 
muestra también, el número de individuos con fenotipo aceptable o de 
resistencia al VHBA y el número de individuos que presentaron un fenotipo 
rechazable o de susceptibilidad frente al virus. Se puede observar que la 
presencia del genotipo AA y AB es mayor respecto a la presencia del genotipo 
BB. Esto llevó a agrupar a los individuos en dos clases genotípicas, AAB (suma 
de los homocigotos AA y heterocigotos AB) y los BB (homocigotos BB) para 
poderlas confrontar con las dos clases fenotípicas (aceptable y no aceptable). 
Adicionalmente, se observa que del número total de fenotipos aceptables o 
resistentes al VHBA el número de individuos que presentaron los alelos de 
interés provenientes del progenitor con fenotipo resistente Fd2000 fue alto 
respecto al genotipo homocigoto del progenitor susceptible, WC366.  
Con base en el diseño de la matriz de frecuencias absolutas y en el error 
calculado para las diferentes estrategias de organización de los individuos, lo 
cual determina el sentido de la selección, es decir, si es una selección positiva 
(a favor de los homocigotos resistentes y en contra de los homocigotos 
susceptibles) o si es una selección negativa (a favor de los homocigotos 
susceptibles y en contra de los homocigotos resistentes) se puede inferir, en 
general, que todos los marcadores del cromosoma 4 presentaron una sola 
modalidad en el sentido de la selección, siendo el menor error presente cuando 
los heterocigotos AB se incluyen en una selección positiva a favor de los 
homocigotos AA y por consiguiente, se pueden eliminar o rechazar los 
genotipos homocigotos BB. El marcador RM16368 presentó la menor 
posibilidad de error al seleccionar positivamente incluyendo los genotipos en 
estado heterocigoto para el progenitor de la resistencia a VHBA y el RM5979 
es el marcador que presenta la mayor posibilidad de error al ejecutar la 
selección positiva incluyendo los heterocigotos.  
En contraste, todos los marcadores del cromosoma 5 indicaron otra modalidad 
en el sentido en la selección, esto es, seleccionando solo los homocigotos AA 
del progenitor resistente al daño mecánico Fd2000. El RM2010 presentó la 
menor probabilidad de error al seleccionar de esta forma, mientras que el 
RM249 presentó la mayor probabilidad de error con esta estrategia.   
Los resultados obtenidos en la prueba de Chi-cuadrado de independencia con 
una confiabilidad de 0.05 permitieron determinar que de los 16 SSRs evaluados 
del cromosoma 4 solo el marcador RM5979 no presentó diferencias 
significativas para la resistencia al VHBA. Por lo tanto, se puede decir que 15 
SSRs evaluados en el cruce entre Fd2000 y WC366 están asociados con la 
característica de resistencia al virus de la hoja del arroz, por consiguiente, los 
dos criterios de clasificación: el fenotipo y el genotipo, no son eventos 
independientes. Estos datos confirman que sí hay una relación entre las 
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frecuencias fenotípicas y las frecuencias genotípicas para la población 
segregante del cruce entre Fedearroz 2000 y WC366 con dichos marcadores. 
Para la resistencia al daño mecánico de sogata, la prueba de Chi-cuadrado de 
independencia con una confianza de 0.05 permitió determinar que de los 15 
SSRs del cromosoma 5 evaluados en esta población, los marcadores 
RM17962, RM18001, RM13, RM2010, RM413, RM18038, RM289 y RM18076 
presentaron diferencias significativas para la resistencia al vector. Es decir que, 
estos marcadores se encuentran asociados con la característica de resistencia 
al vector confirmando que hay una correlación entre las frecuencias fenotípicas 
y genotípicas de las líneas evaluadas en este cruzamiento. 
 
Los valores dados del Chi-cuadrado de independencia para RM16368 y 
RM16416 del cromosoma 4 son 30.74, y 25.77, respectivamente, siendo 
mayores al valor calculado 3.84 con una probabilidad inferior a 0.0001, lo cual 
sugiere dos cosas: primero, que el 99.99% de la probabilidad está explicado 
por el evento de que las dos evaluaciones están relacionadas con dichos 
marcadores y segundo, que los marcadores RM16368 y RM16416 muestran 
una mayor asociación con la característica de resistencia al VHBA respecto al 
valor de Chi-cuadrado para el resto de los marcadores. 
 
El Chi-cuadrado de independencia para RM18001 y RM2010 del cromosoma 5 
son 20.13 y 21.07, respectivamente, lo cual indica que el 99.99% de la 
probabilidad está explicado por el evento de que las dos evaluaciones están 
relacionadas con dichos marcadores y que éstos marcadores muestran una 
mayor asociación con la característica de resistencia al daño mecánico 
causado por sogata respecto al valor de Chi-cuadrado para el resto de los 
marcadores. 
 
Los marcadores RM16416, RM627 y RM16413 permiten elegir la mayor 
proporción de individuos de genotipo bien sea homocigoto o heterocigoto para 
Fd2000  con fenotipo aceptable, es decir, resistentes al virus. Por su parte, los 
marcadores RM17962 y RM2010 permitieron elegir la mayor proporción de 
individuos de genotipo homocigoto para Fd2000 con fenotipo aceptable, es 
decir, resistentes a sogata. 
 
Los indicadores estadísticos de sensibilidad y de especificidad para la 
característica de resistencia a hoja blanca permiten determinar que los 
marcadores RM16368, RM16416 y RM627 presentaron el 94,1%, 94,2% y 96% 
(respectivamente) de las plantas con fenotipos aceptables presentaron un 
genotipo en estado homocigoto o heterocigoto para el donador de la resistencia 
Fd2000 (AA y AB), es decir, estos tres marcadores tienen la mayor capacidad 
para detectar a una planta sana o resistente al VHBA, por lo tanto son los más 
sensibles. 
 
Por otra parte, los marcadores RM1305, RM261 y RM16393 presentaron el 
41%, 44% y 48% (respectivamente) de las plantas con fenotipos rechazables 
presentaron un genotipo homocigoto para el progenitor susceptible WC366 
(BB), esto indica que estos marcadores tienen la mayor capacidad para 
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identificar como enferma de hoja blanca a aquella planta que efectivamente lo 
está.       
     
Adicionalmente, la menor tasa de falsos positivos está dada por los marcadores 
RM16393, RM261 y RM1305 con un porcentaje de 52,1%, 55,4% y 58,8%, 
respectivamente, lo cual significa que, dado que el fenotipo es aceptable o 
resistente al VHBA, el porcentaje presentado por estos marcadores indica la 
menor probabilidad de que las plantas presenten un genotipo BB. En contraste, 
la menor tasa de falsos negativos está determinada por los marcadores 
RM627, RM16416 y RM16368 con un porcentaje de 4,1%, 5,8% y 5,9%, 
respectivamente, esto indica que dado que el fenotipo no es aceptable, el 
porcentaje presentado por estos tres marcadores indica la menor probabilidad 
de que las plantas presenten un genotipo es AAB, es decir, son los marcadores 
más específicos. 
 
En cuanto al daño mecánico, los indicadores estadísticos de sensibilidad y de 
especificidad indican que los marcadores RM17962 y RM18001 son los más 
sensibles ya que presentaron el 70% y 80% (respectivamente) de las plantas 
con fenotipos aceptables y presentaron un genotipo en estado homocigoto para 
el donador de la resistencia Fd2000, es decir, estos dos marcadores tienen la 
mayor capacidad para detectar a una planta sana o resistente al daño 
mecánico del vector. Los marcadores RM2010 y RM18038 presentaron el 
86.7% y 85.9% (respectivamente) de las plantas con fenotipos rechazables, las 
cuales presentaron un genotipo homocigoto para el progenitor susceptible 
WC366 (BB), esto indica que los dos marcadores tienen la mayor capacidad 
para identificar como dañada por el insecto a aquella planta que efectivamente 
lo está.  
 
La menor tasa de falsos positivos está dada por el marcador RM18038 con un 
porcentaje de 14.1%, lo cual significa que, dado que el fenotipo es aceptable o 
resistente al vector, el porcentaje presentado por este marcador indica la menor 
probabilidad de que las plantas presenten un genotipo es BB. En contraste, la 
menor tasa de falsos rechazables está determinada por el marcador RM17962 
con un porcentaje de 29%, lo cual indica que dado que el genotipo es AA, el 
porcentaje presentado por este marcador indica la menor probabilidad de que 
las plantas presenten un fenotipo no aceptable o rechazable. 
 
Por último, los marcadores RM16368 y RM17962 presentaron los mayores 
valores tanto de sensibilidad como de especificidad para ambas características. 
En las figuras 17 y 18 se muestra el promedio de algunos de los indicadores 
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Figura 17. Promedio de los indicadores de capacidad predictiva para SSRs 


















Figura 18.Promedio de los indicadores de capacidad predictiva para SSRs 
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4.7. Calidad predictiva de los SSRs asociados con la resistencia al 
VHBA y al daño mecánico en el cruzamiento entre Fd50 y WC366 
En los anexos 4 y 5 se muestran las frecuencias de los genotipos obtenidos en 
esta población de estudio, en donde el número total de fenotipos aceptables 
(ac) en cada categoría: AA o “11” (Homocigoto para Fd50), AB o “12” 
(Heterocigoto para Fd50 y WC366) y BB o “22” (Homocigoto para WC366) con 
cada uno de los marcadores evaluados fue mayor respecto al número de 
fenotipos rechazables. Estos resultados indican que los marcadores 
presentaron una alta capacidad de selección de fenotipos aceptables, es decir, 
susceptibles al VHBA o al daño mecánico del insecto. 
Ahora, al calcular el error según el manejo de heterocigotos y la dirección de la 
selección, los marcadores RM16459 y RM16393 presentaron el menor error 
cuando los heterocigotos no se incluyen en una selección positiva, es decir, a 
favor de los genotipos homocigotos para el progenitor resistente Fd50. En 
cuanto al daño mecánico, el marcador RM445 presenta la menor posibilidad de 
error al seleccionar positivamente excluyendo los genotipos en estado 
heterocigoto para el progenitor de la resistencia al daño mecánico de sogata y 
el marcador RM3394 corresponde al marcador que presenta la mayor 
posibilidad de error al ejecutar la selección positiva excluyendo los 
heterocigotos. 
Mediante el diseño de probabilidades y con base en el cálculo de los posibles 
errores presentes según el manejo que se le dé a los heterocigotos en la 
selección positiva o negativa, se logró determinar que todos los marcadores 
permiten elegir un mayor número de plantas con genotipos homocigotos para 
Fd50 sin incluir los heterocigotos y que sean aceptables fenotípicamente o 
resistentes al VHBA o al daño mecánico de sogata , y en contraste, el genotipo 
ABB permite rechazar los genotipos con fenotipo rechazable, o sea fenotipos 
enfermos con el VHBA o dañados por el vector. 
Los resultados obtenidos en la prueba de Chi-cuadrado de independencia con 
una confiabilidad de 0.05 permitieron determinar que de los 14 SSRs evaluados 
solo el marcador RM7181 no presentó diferencias significativas para la 
resistencia al VHBA. Por lo tanto, se puede decir que 13 SSRs evaluados en el 
cruce entre Fd2000 y WC366 están asociados con la característica de 
resistencia al virus. Para la resistencia al daño mecánico de sogata, la prueba 
de Chi-cuadrado de independencia con una confianza de 0.05 permitió 
determinar que de los 11 SSRs evaluados en esta población, solo los 
marcadores RM481 y RM3394 no presentaron diferencias significativas para la 
resistencia al vector. Es decir que, nueve marcadores se encuentran asociados 
con la característica de resistencia al vector confirmando que hay una 
correlación entre las frecuencias fenotípicas y genotípicas de las líneas 




Los valores dados por la prueba de Chi-cuadrado de independencia para los 
marcadores RM16368 y RM16459 del cromosoma 4 son 50.98 y 50.28, 
respectivamente, siendo mayores al valor calculado con una probabilidad 
inferior a 0.0001, indicando que el 99.99% de la probabilidad está explicado por 
el evento de que ambas evaluaciones están relacionadas con dichos 
marcadores y que los marcadores RM16368 y RM16459 muestran una mayor 
asociación con la característica de resistencia al VHBA respecto al valor de 
Chi-cuadrado para el resto de los marcadores.  
 
Los marcadores RM627, RM16413 y RM335 permitieron elegir la mayor 
proporción de individuos de genotipo homocigoto para Fd50  con fenotipo 
aceptable, es decir, resistentes al VHBA. Por otra parte, los marcadores 
RM445, RM11 y RM560 permiten elegir la mayor proporción de individuos de 
genotipo homocigoto para Fd50 con fenotipo aceptable, es decir, resistentes al 
sogata. 
 
La sensibilidad y especificidad para la característica de resistencia a hoja 
blanca permiten determinar que los marcadores RM627, RM16368 y RM16413 
presentaron el 78.6%, 71.42% y 70.83%, respectivamente, de las plantas con 
fenotipos aceptables presentaron un genotipo en estado homocigoto para el 
donador de la resistencia Fd50 (AA), es decir, estos tres marcadores tienen la 
mayor capacidad para detectar a una planta sana o resistente al VHBA, por lo 
tanto son los más sensibles. 
 
Por otra parte, los marcadores RM16393, RM16459 y RM16416  presentaron el 
91%, 87.8% y 87.7% (respectivamente) de las plantas con fenotipos 
rechazables presentaron un genotipo en estado homocigoto para el progenitor 
susceptible WC366 (BB), esto indica que estos marcadores tienen la mayor 
capacidad para identificar como afectada por el daño mecánico de sogata a 
aquella planta que efectivamente lo está.       
     
Adicionalmente, la menor tasa de falsos positivos está dada por el marcador 
RM16393 con un porcentaje de 8,8%, lo cual significa que, dado que el fenotipo 
es aceptable, el porcentaje presentado por este marcador indica la menor 
probabilidad de que las plantas presenten un genotipo BB. En contraste, la 
menor tasa de falsos negativos está determinada por el marcador RM627 con 
un porcentaje de 21,43%, lo cual indica que dado que el genotipo es (AA) y el 
porcentaje presentado por estos tres marcadores indica la menor probabilidad 
de que las plantas presenten un fenotipo no aceptable o rechazable, es decir, 
son los marcadores más específicos. 
 
En cuanto al daño mecánico, los indicadores estadísticos de sensibilidad y de 
especificidad indican que los marcadores RM445, RM11 y RM560 son los más 
sensibles ya que presentaron el 46%, 44% y 43% (respectivamente) de las 
plantas con fenotipos aceptables y presentaron un genotipo en estado 
homocigoto para el donador de la resistencia Fd50 (AA), es decir, estos tres 
marcadores tienen la mayor capacidad para detectar a una planta sana o 
resistente al daño mecánico del vector. 
72 
 
Los marcadores RM346, RM560 y RM11 presentaron el 93.6%, 92.2% y 91.8% 
(respectivamente) de las plantas con fenotipos rechazables presentaron un 
genotipo homocigoto o heterocigoto para el progenitor susceptible WC366 
(BBA), esto indica que estos marcadores tienen la mayor capacidad para 
identificar como dañada por el insecto a aquella planta que efectivamente lo 
está, es decir, son muy específicos.           
 
Adicionalmente, la menor tasa de falsos positivos está dada por el marcador 
RM346 con un porcentaje de 6,3%, lo cual significa que, dado que el fenotipo 
es aceptable o resistente al vector, el porcentaje presentado por este marcador 
indica la menor probabilidad de que las plantas presenten un genotipo es BB. 
En contraste, la menor tasa de falsos negativos está determinada por el 
marcador RM445 con un porcentaje de 53.6%, lo cual indica que dado que el 
fenotipo no es aceptable, el porcentaje presentado por estos indica la menor 
probabilidad de que las plantas presenten un genotipo BBA.  
 
Por último, el marcador RM445 presenta los mayores valores tanto para 
sensibilidad como para especificidad en ambas características. En las figuras 
19 y 20 se muestra el promedio de algunos de los indicadores anteriormente 
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Figura 19.Promedio de los indicadores de capacidad predictiva para SSRs 
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Figura 20. Promedio de los indicadores de capacidad predictiva para SSRs 
evaluados en el cromosoma 7 en el cruzamiento Fd50 x WC366. 
4.8. Identificación de dos líneas elites con baja resistencia al VHBA 
Se observaron los síntomas de reacción al virus de la hoja blanca del arroz 
reportados por diferentes autores (Labrín, 2007, Cuevas 1992, Vergel, 1991): 
puntos blancos que se fusionan formando bandas cloróticas a lo largo del área 
foliar, disminución en el número de macollas, enanismo y muerte total de la 
planta (Figura 21 y 22). Mediante el análisis de varianza se observaron 
diferencias significativas (α=0,05) entre dosis y variedades (Tabla 17). Estos 
resultados coinciden con los reportados por Labrin en 2007 y Zeigler et al. en 
1994, los cuales demuestran el efecto significativo de la dosis en las 




Con base en los porcentajes promedios de las plantas que presentaron 
síntomas de la infección, se observaron tres grupos de reacción al VHBA: 
Resistente (<26% de plantas enfermas), Intermedio (27-42% de plantas 
enfermas) y Susceptible (>43% de plantas enfermas).  
 
Los testigos presentaron una calificación que concuerda con los reportes de 
Reyes et al., en el 2001, donde Fedearroz 2000 fue la variedad que presentó 
mayor reacción de resistencia; Fedearroz 50 presentó un fenotipo intermedio, 
mientras que la variedad Centauro y la línea de trabajo WC366 fueron 
susceptibles. Las líneas élites candidatas presentaron los siguientes fenotipos: 
Intermedio (Fedearroz 369-67, Fedearroz 60-154, Fedearroz 60-132, CT18244 
y Fedearroz 174) y Susceptible (CT18245, Fedearroz 369-23 y CT18685). Se 




F.V gl SC CM F P 
Bloque 3 0,0691321 0,021023 0,57 0,5920 
Dosis 2 3,0128999 1,465413 40,1 <0.0001* 
BloquexDosis 6 0,3065645 0,045498 1,27 0,2136 
Variedad 11 9,3617738 0,786741 19,39 <0.0001* 
DosisxVariedad 22 0,5636646 0,024356 0,78 0,6106 
 
Tabla 16. Análisis de varianza de la incidencia del VHBA bajo tres niveles de 
presión del virus. 
4.8.1. Número de alelos 
Los 475 SSRs detectaron 1099 alelos en las ocho líneas élite candidatas y los 
testigos. El número de alelos por locus varió entre 1 y 8. El RM18004 fue el 
SSR con mayor número de alelos (8 alelos). Estos valores fueron relativamente 
bajos comparados con los estudios de Ni, J. et al. en 2002 en donde se 
generaron 753 alelos a partir de 111 microsatélites evaluados en 38 biotipos 
cuyos orígenes eran distantes y un gran número fueron las especies silvestres, 
encontrando un rango de alelos por locus de 1 hasta 17. Similarmente, lo 
reportado por Orjuela en 2010, quien evaluó 64 accesiones con 110 
microsatélites y reveló un total de 1254 alelos con un rango que varió entre 3 y 
30 alelos por marcador. La diferencia en el número de alelos, es debida a la 
estrecha base genética de los materiales evaluados, especialmente porque 
todos los materiales excepto WC366 y Centauro comparten dentro de su 
pedigree varios ancestros y adicionalmente, son de la misma subespecie 
indica. WC366 y Centauro fueron los genotipos con mayor número de alelos. 
Caso particular el de WC366 originario de Madagascar y Centauro que es una 
variedad venezolana aunque comparte un progenitor proveniente de los 





Variedad χ R-E-G-W PPPE Reacción al VHBA 
Centauro 1,21142 A 79,55 S 
Fd369-23 1,20197 A 76,24 S 
WC366* 1,07231 AB 73,27 S 
CT18245 0,98625 B 69,65 S 
CT18685 0,95324 B 62,16 S 
Fd60-154 0,75566 C 43,95 I 
Fd174 0,73199 C 42,23 I 
Fd50@ 0,72984 CD 36,33 I 
Fd60-132 0,72561 CD 37,29 I 
CT18244 0,68132 CDE 32,45 I 
Fd369-67 0,51365 DE 26,83 R 
Fd2000& 0,3998 E 16,34 R 
 
*Testigo Susceptible; @Testigo Intermedio; &Testigo Resistente 
PPPE: Porcentaje promedio de plantas enfermas 
p<=0.05 corresponde a letras diferentes 
 
 
Tabla 17. Comparaciones múltiples entre el promedio de arcoseno de las 








Figura 21. Siembra de los 12 materiales élites candidatos para la evaluación 








Figura 22. Síntomas de reacción al VHBA en plantas de arroz a los 40 días 
después de infestación. 
 
4.8.2. Porcentajes de amplificación y alelos específicos 
La mayoría de los marcadores amplificaron exitosamente para los doce 
genotipos empleados en esta evaluación (Figura 23). El mayor porcentaje de 
amplificación fue entre las líneas de la subespecie japonica: Centauro y WC366 
(97,38%) seguida por indica (95,67%). Estos resultados se deben a que los 
cebadores utilizados en este estudio fueron diseñados basados en la secuencia 
genómica de referencia, Nipponbare (O.sativa spp.japonica), y en resumen 
indican que los marcadores para este estudio son altamente informativos. 
4.8.3. Frecuencia alélica 
Algunos microsatélites presentaron copia múltiple porque los resultados 
muestran la presencia de tres o cuatro bandas indicando que el anillamiento de 
los cebadores se da en más de un sitio en el genoma, posiblemente en varios 
cromosomas diferentes, motivo por el cual no fueron incluidos en el análisis 
estadístico. El índice de Simpsom calculado para esta población de estudio fue 
de 0,3808 lo que indica que la población no es totalmente homogénea teniendo 



















































































































































































































































Figura 23. Amplificación del marcador microsatélite RM16416 en las doce 
muestras de ADN correspondientes a las líneas élites candidatas. 
4.9. Identificación de dos líneas elite con alto nivel de polimorfismo a 
nivel de ADN 
Con base en la información molecular preliminar obtenida al evaluar las doce 
líneas elite candidatas con 60 SSRs en la región de los QTLs (específicamente 
en los cromosomas 4, 5 y 7), los porcentajes de polimorfismo obtenidos en las 
variedades elites seleccionadas para los retrocruzamientos propuestos fueron: 
26,9% para la variedad Fd174 y 30,6% para la línea CT18685-10-3-1-2-2-M. 
Posteriormente, la proporción de alelos compartidos (PSS) entre los donadores 
de resistencia al VHBA y sogata (Fedearroz 2000 y Fedearroz 50, 
respectivamente) y las líneas elite candidatas (Tabla 15) permitió seleccionar 
dos líneas elites (Fedearroz 174 y CT18685-10-3-1-2-2-M) para el desarrollo de 
las poblaciones de cruzamientos. En este sentido: la menor proporción de 
alelos compartidos entre las líneas elites y el progenitor Fedearroz 2000 se 
presentó en Fedearroz 174 y CT18685 con valores de PSS de 0,584 y 0,496, lo 
cual indica que estos materiales solo comparten aproximadamente el 58% y el 
50%, respectivamente, de los alelos totales con el progenitor donador de la 
resistencia, en este caso Fedearroz 2000 y por lo tanto fueron los materiales 
con los cuales hubo menos parentesco respecto a las otras líneas elites 
candidatas y por consiguiente, fueron los materiales indicados para realizar el 
presente estudio a nivel molecular.  
  
Igualmente, los mismos materiales elites candidatos Fedearroz 174  y CT18685 
fueron los que menor proporción de alelos compartidos presentaron con el 
progenitor de la resistencia a sogata (Fedearroz 50), las cuales presentaron 
valores PSS de 0,47 y 0,44, respectivamente (Tabla 19). Centauro y WC366 
fueron los materiales que menos compartieron alelos con ambos donadores de 
la resistencia pero en este estudio fueron empleados como testigos en la 
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investigación, además eran materiales con orígenes distintos a Colombia, como 
se expuso anteriormente.  
 
En la evaluación molecular a lo largo de todo el genoma, es decir, en los 12 
cromosomas, la menor proporción de alelos compartidos (Tabla 20) entre los 
donadores de la resistencia y las líneas elites candidatas coincidieron con los 
materiales inicialmente escogidos por sus valores bajos de PSS.  
En general, estos resultados demuestran la homogeneidad genética de los 
materiales tipo índica lo cual se debe a un reducido número de progenitores, 
además, se demuestra el alto grado de parentesco entre los materiales 
empleados en el presente trabajo, pues sus niveles de polimorfismo son bajos 
comparados con los reportados para cruces intra-específicos (42.85%) 
(Orjuela, 2010) y concuerdan con el análisis de pedigree para cada material 
(datos no mostrados).  
  
  
    Tabla 18. Proporción de Alelos Compartidos (PSS) entre los donadores de la 
resistencia: Fedearroz 2000  y Fedearroz 50 y las líneas elite candidatas con 
203 SSRs ubicados en los cromosomas 4, 5 y 7. 
 
    
Tabla 19. Proporción de Alelos Compartidos (PSS) entre los donadores de la 
resistencia: Fedearroz 2000  y Fedearroz 50 y las líneas elite candidatas con  
385 SSRs ubicados en los 12 cromosomas del arroz. 
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4.10. Identificación de plantas heterocigotas en los cruzamientos 
simples 
De 242 plantas F1 (Figura 24): 123 del cruzamiento entre Fd174 y Fd2000 y 
120 entre CT18685 y Fd2000 obtenidas en los cruzamientos simples se 
identificaron 100 plantas F1 heterocigotas. Las plantas con genotipo 
homocigoto para los locus evaluados fueron descartadas debido a que se 
mantuvo el genotipo de la línea élite. Estos resultados indican que el 50% de la 
fecundación fue exitosa comparado con el porcentaje de individuos 
autofecundados. La presencia de autofecundaciones se debe principalmente a 
residuos de anteras durante el proceso de emasculación de las flores. 
 
 
 h    Población F1   
 
 
Figura 24. Evaluación molecular de la población F1 del cruce CT22550 con el 
marcador RM6770 ubicado en la región del QTL del cromosoma 4. Gel de 
agarosa al 4% teñido con SYBR-Safe. Los genotipos son codificados como (a) 
para Fedearroz 2000, (b) para Fd174, (h) para los genotipos heterocigotos y el 
signo (-) para datos faltantes. 
 
4.11. Evaluación molecular de las poblaciones BC1F1 de los 
cruzamientos CT22550 (F174/F2000//F174) y CT22553 
(CT18685/F2000//CT18685) 
 
De 366 plantas germinadas correspondientes a la población BC1F1 del cruce 
CT22550 y con base en la información molecular obtenida con los SSRs 
evaluados en el cruzamiento CT22550, se seleccionaron 140 plantas con 
genotipo H: heterocigoto, es decir, con el alelo del parental resistente o padre 
donador (Fd2000) en los loci de interés. De la misma forma, en el cruzamiento 
CT22553 se seleccionaron 98 plantas con genotipo H de 286 plantas en total. 
En la figura 24 se aprecian los diferentes genotipos de las líneas BC1F1 
evaluadas.  Estos resultados (Tabla 21 y 22) permitieron retrocruzar dichas 
plantas hacia la línea elite correspondiente para la obtención de la población 
BC2F1 en cada cruzamiento. Los SSRs usados en esta evaluación presentaron 


























   
    
 Genotipo RM518 RM16368 RM13 RM18035 
A 0 0.35 0 0.7 
B 52.45 52.45 65.03 48.25 
H 46.85 41.96 32.52 48.6 
- 0.7 5.24 2.45  2.45 
 






Tabla 21. SSRs y frecuencias alélicas BC1F1 del cruce CT22550 
Los resultados indican que hubo un bajo porcentaje de autofecundaciones 
debido a la probabilidad mínima de que eventos de autofecundación sucedan 
en una población segregante de primera generación de retrocruzamiento. Las 
proporciones alélicas entre homocigotos del progenitor recurrente y los 
heterocigotos fue según lo esperado 50:50. El RM13 en la población CT22553 
presentó una ligera distorsión hacia el progenitor recurrente, lo cual parece 
vincularse a un incremento en la divergencia genética entre las líneas 
progenitoras (Zhang 2006; Quillet et al., 1995), posiblemente a selección 
gamética o cigótica (Kreike & Stiekema, 1997) o eventualmente, a 
irregularidades meióticas en la transmisión de los factores genéticos (Masuelli 
et al., 1995).  
4.12. Evaluación molecular de las poblaciones BC2F1  
Se evaluaron 125 muestras de ADN correspondientes a la población BC2F1 del 
cruzamiento CT22550 y 106 muestras de ADN correspondientes a la población 
BC2F1 del cruzamiento CT22553. Se seleccionaron 68 plantas con genotipo H: 
Heterocigoto en los loci de interés, es decir, con el alelo del parental resistente 
o padre donador Fd2000 (Tabla 23 y 24). Estas plantas se retrocruzaron hacia 





     
          
Genotipo  RM518 RM16368 RM13 RM18054 
A 5.46 4.64 4.37 3.28 
B 42.35 43.44 50.81 43.44 
H 51.09 51.91 43.44 50.82 
- 1.09 0 1.37 2.46 
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Categoría RM518 RM16368 RM13 RM5874 
A 2.41 2.41 0.97 0.97 
B 74.4 70.05 76.81 71.01 
H 23.19 23.19 18.84 22.70 
- 0 4.35 3.38 5.31 
 










Tabla 23. SSRs y frecuencias alélicas BC2F1 del cruce CT22550 
 
En general, estos resultados indican una disminución en la frecuencia de alelos 
de tipo heterocigoto y un aumento en la frecuencia de alelos homocigotos para 
el progenitor recurrente en la medida que avanzamos en generación de 
retrocruzamiento.  
 
4.13. Evaluación molecular de la población BC3F1  
De 655 muestras de ADN en total evaluadas molecularmente, correspondientes 
a: 34 familias del cruzamiento CT22550 y 15 familias del cruzamiento CT22553 
(Figura 25). Se seleccionaron 50 plantas con genotipo heterocigoto en los loci 
de interés: 30 del cruzamiento con Fd174 y 20 del cruzamiento con CT18685.  
 
 
Categoría RM518 RM16368 RM13 RM5874 
A 0 0 0 0.69 
B 55.24 53.85 64.34 61.54 
H 44.75 41.96 35.66 28.67 





Figura 25. Población BC3F1 del cruzamiento entre CT18685 y Fd2000.  
 
4.14. Evaluación molecular de las poblaciones BC3F2 
Se evaluaron 566 muestras de ADN correspondientes a las plantas germinadas 
en el cruzamiento con Fd174 y 336 muestras de ADN correspondientes a las 
plantas que germinaron del cruzamiento con CT18685. Se obtuvo 63 plantas 
que presentaron solo las introgresiones en estado homocigoto y heterocigoto 
para el alelo de resistencia al VHBA en el cruzamiento Fd174 x Fd2000 y 65 
plantas que presentaron solo las introgresiones en estado homocigoto y 
heterocigoto para el alelo de resistencia al daño mecánico aportado por Fd2000 
en el mismo cruzamiento. Por otra parte, se obtuvo 27 plantas que presentaron 
solo las introgresiones a nivel de los QTLs en estado homocigoto y 
heterocigoto para la resistencia al VHBA en el cruzamiento entre CT18685 y 
Fd2000 y 22 plantas que presentaron solo las introgresiones para el alelo de 
resistencia al daño mecánico tanto en estado homocigoto como heterocigoto. 
En la figuras 26 y 27 se aprecia el mapa genético generado con los SSRs de 
los cromosomas 4 y 5 para el cruzamiento entre Fd174 y Fd2000 y entre 









(1)   16349 ****2,9
(2)   518 ***2,1
(3)   16368 ***1,5
(4)   16408 ****2,4
(5)   16393 ****5,2
(6)   16413 *****5,0
(7)   7200 *****10,6
(8)   1305 ***
cM Loci




(11)  592 **6,4 (12)  13 *
8,5
(13)  405 *
9,3
(14)  574 *****7,4 (15)  5874 ****3,5 (16)  17959 **
11,5
(17)  18054 **
 
Figura 26. Mapa genético generado con los SSRs de los cromosomas 4 y 5 
para el cruzamiento entre Fd174 y Fd2000. 
 
cM Loci
(1)   16313 *2,9
(2)   16349 *6,3
(3)   518 **0,0
(4)   16368 **3,6
(5)   6770 **3,1
(6)   16408 **3,2
(7)   16393 **0,0
(8)   16413 ***23,5
(9)   7200
32,5
(10)  164163,6 (11)  16416 **
18,7
(12)  16460 ***
31,0




(15)  13 **
17,3
(16)  17936 **7,2 (17)  574 **0,0 (18)  5874 **15,3




Figura 27. Mapa genético generado con los SSRs de los cromosomas 4 y 5 














4.15. Evaluación fenotípica de la población BC3F2 
De 567 plantas germinadas del cruzamiento con Fd174 el 44,3% presentaron 
una reacción negativa al VHBA (Altamente Resistente: escala 1 del IRRI) y de 
336 plantas germinadas del cruzamiento con CT18685 el 16% presentaron una 
reacción negativa al VHBA (Altamente Resistente: escala 1 del IRRI) (Figura 28 
y 29), estos resultados permiten inferir un modelo de 2 genes recesivos para la 
característica de resistencia al virus de la hoja blanca del arroz en los 
cruzamientos evaluados en esta investigación. 160 plantas germinadas de los 
testigos incluidos los progenitores de dichos cruzamientos, presentaron una 
calificación que concuerda con los reportes de Reyes et al., en el 2001 de 
acuerdo con la calificación estándar del IRRI, donde Fedearroz 2000 fue la 
variedad que presentó mayor reacción de resistencia; Colombia 1 presentó un 
fenotipo Resistente, Fedearroz 174 presentó un fenotipo intermedio, mientras 
que CT18685 presentó una calificación de Susceptible y la variedad 






Figura 28. Siembra (superior) y evaluación (inferior) de las poblaciones BC3F2 





Figura 29. Plantas BC3F2 con reacción fenotípica negativa (izquierda) al VHBA 
a los 30 días después de la infestación con una presión del virus de 4 insectos 
virulíferos por planta individual y plantas BC3F2 con reacción fenotípica positiva 
al VHBA (derecha). Noviembre 2011. 
 
4.16. Capacidad predictiva de los marcadores asociados con la 
resistencia al VHBA en el cruzamiento entre Fedearroz 174 y 
Fedearroz 2000 
En el anexo 6 se muestra el resumen de los marcadores en cada cromosoma y 
el genotipo presente en cada una de las líneas evaluadas. Se muestra también, 
el número de individuos con fenotipo aceptable o de resistencia al VHBA y el 
número de individuos que presentaron un fenotipo rechazable o de 
susceptibilidad frente al virus. Se puede observar que la presencia del genotipo 
BB es mayor respecto a la presencia de los genotipos AA y AB y éstos a su vez 
presentan valores altos. Adicionalmente, se observa que del número total de 
fenotipos aceptables o resistentes al VHBA el número de individuos que 
presentaron introgresiones a nivel de los QTLs provenientes del padre donador 
Fd2000 fue bajo respecto al genotipo homocigoto para el progenitor recurrente, 
es decir, Fd174. 
Aunque se esperaba que los genotipos de las plantas resistentes al VHBA 
correspondieran en su mayoría con el alelo asociado con los QTLs, estos 
resultados permiten inferir que sí se logró introgresar algunos de los locus 
asociados con la característica y que habían sido reportados en trabajos 
anteriores (Romero, 2005; Calvert et al., 2006) y utilizados en ésta 
investigación.  
Los resultados de la evaluación fenotípica y molecular confirman que las 
introgresiones realizadas en el genoma del progenitor recurrente permitieron la 
expresión de la resistencia hacia la enfermedad de la hoja blanca. No obstante, 
estos resultados también evidencian la presencia de otros posibles loci del 
mismo donador o del progenitor recurrente que pudieron activar las señales de 
respuesta de defensa en la planta. Específicamente, los materiales empleados 
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en este cruzamiento tienen una genealogía compartida en varios progenitores 
usados durante el proceso de mejoramiento, por lo cual, ésta puede ser una de 
las causas por las cuales se pudo presentar este comportamiento a nivel del 
genotipo. Otra posible causa es que el QTL haya sido mapeado al lado de su 
verdadera posición, lo cual puede atribuirse a que la ubicación inicial de los 
QTLs (Romero, L., 2005; Calvert et al., 2006) se realizó en dos materiales 
diferentes en cuanto a subespecie: Fedearroz 2000 es indica y WC366 es 
japónica; de regiones diferentes y con orígenes distantes. Por lo tanto, las 
plantas fenotípicamente resistentes en éste estudio tienen los alelos asociados 
con la resistencia pero a través de nuestros análisis no fueron revelados en su 
totalidad. 
Con base en el diseño de la matriz de frecuencias absolutas y en el error 
calculado para las diferentes estrategias de organización de los individuos, los 
marcadores del cromosoma 4 indicaron tres diferentes sentidos en la selección: 
1) Seleccionando los homocigotos AA y los heterocigotos AB, esta modalidad 
se observa con el RM16393, el cual, permite también rechazar los homocigotos 
BB; 2) Seleccionando los homocigotos BB y rechazando homocigotos AA y 
heterocigotos AB, esto sucede con el RM16413; y 3) Seleccionando los 
homocigotos AA, esto se presenta en los marcadores RM16368, RM16408, 
RM7200, RM1305 y RM16349. En contraste, los marcadores del cromosoma 5 
indicaron cuatro diferentes sentidos en la selección: 1) Seleccionando los 
homocigotos AA, esto se presenta en el RM13 y RM592, los cuales permiten 
rechazar genotipos heterocigotos AB y homocigotos BB; 2) Seleccionando 
homocigotos AA y heterocigotos AB, el RM18054 presenta este 
comportamiento al tiempo que permite rechazar los homocigotos BB; 3) 
Seleccionando heterocigotos AB y homocigotos BB permite rechazar los 
homocigotos AA, esto sucede con el RM574; y 4) Seleccionando homocigotos 
BB se rechazan los homocigotos AA y los heterocigotos AB, esto sucede con 
los marcadores RM413, RM17959, RM1024, RM405 y RM5874 (Figura 30). 
Al comparar las frecuencias fenotípicas obtenidas a través de la evaluación al 
VHBA con las frecuencias genotípicas de las dos poblaciones se obtuvo que el 
marcador RM16393 ubicado en el brazo corto del cromosoma 4 presentó 
diferencias significativas en la prueba de chi-cuadrado de independencia con 
una significancia de 0.05%, indicando que el 99.9 % de la probabilidad está 
explicado por el evento de que las dos evaluaciones están relacionadas con el 
marcador, por lo tanto, los dos criterios de clasificación no son eventos 
independientes, es decir, están asociados con la resistencia al virus de la hoja 
blanca del arroz. De igual forma, al comparar las frecuencias fenotípicas y 
genotípicas de los marcadores del cromosoma 5, se detectaron tres 
marcadores asociados con el VHBA: RM413, RM17959 y RM18054. 
Estos resultados confirman la asociación de la resistencia al virus obtenida en 
la evaluación molecular de las líneas F3 de los cruzamientos entre Fedearroz 
2000 y WC366 y entre Fedearroz 50 con WC366. Igualmente, concuerdan con 
algunos de los locus asociados al VHBA y al daño mecánico ocasionado por 
sogata reportados en trabajos anteriores (Romero, L., 2005; Calvert et al., 
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2007), quienes reportaron la existencia de regiones asociadas con ambos tipos 
de resistencias.   
Referente a la proporción de genotipos elegibles y de fenotipos aceptables 
mostrados en el anexo, se puede observar que el marcador asociado con la 
resistencia al VHBA en el cromosoma 4 presenta la mayor proporción de 
fenotipos aceptables o resistentes al seleccionar los genotipos de tipo 
homocigoto AA y heterocigoto AB para la resistencia al virus. Es decir, éste 
marcador selecciona el 38% de los genotipos de interés y de los cuales, el 48% 
corresponden a fenotipos aceptables: resistentes e intermedios. Aunque el 
RM16413 presenta un valor mayor respecto al RM16393, éste no está 
asociado con la característica. Igualmente ocurre con los marcadores RM413 y 
RM574 del cromosoma 5, el primero es un marcador asociado con la 
resistencia al virus y la proporción de genotipos elegibles es del 64% y de ese 
porcentaje, el 46% corresponde a fenotipos aceptables; el segundo es un 
marcador con un valor mayor de genotipos elegibles y fenotipos aceptables 
pero no está asociado con la característica. 
Según los resultados de sensibilidad, los marcadores asociados con la 
resistencia al VHBA: RM16393 del cromosoma 4, el RM413 y el RM17959 del 
cromosoma 5, son los marcadores más sensibles, o sea que tienen la mayor 
capacidad para detectar a una planta sana o resistente al VHBA. Los 
marcadores RM16413 del cromosoma 4 y RM574 del cromosoma 5 son más 
sensibles que los anteriores pero no están asociados con la característica.  
 
En cuanto a especificidad, los marcadores asociados a la resistencia del virus 
RM16393 del cromosoma 4 y el RM18054 del cromosoma 5 son los más 
específicos, es decir, son los marcadores que presentaron un 72% y 82%, 
respectivamente, de las plantas con fenotipos rechazables que presentaron un 
genotipo homocigoto BB para el progenitor con baja resistencia al VHBA, 
Fd174. Por consiguiente, estos marcadores tienen la mayor capacidad para 
identificar como enferma a aquella planta que efectivamente lo está. Los 
marcadores RM16368 del cromosoma 4 y RM592 del cromosoma 5 fueron más 
sensibles que los anteriores, ambos con el 87% de las plantas con fenotipos 
rechazables que presentaron un genotipo homocigoto BB para el progenitor 
con baja resistencia al VHBA, Fd174, pero que no están asociados con la 
resistencia al VHBA en ésta población de estudio. 
 
La menor tasa de falsos fenotipos aceptables está dada por el marcador 
RM16393 con un porcentaje de 28.4%, quiere decir que, dado que el genotipo 
BB corresponde al alelo del progenitor recurrente o de baja resistencia al virus, 
el porcentaje presentado indica la menor probabilidad de que las plantas 
presenten un fenotipo aceptable. En contraste, la menor tasa de falsos 
fenotipos rechazables se presenta en el marcador RM413 con un porcentaje de 
18.9%, esto indica que dado que el genotipo es AAB, el porcentaje presentado 
por este marcador indica la menor probabilidad de que las plantas presenten un 
fenotipo rechazable, es decir, el marcador es más específico. En general, la 
proporción de falsos fenotipos aceptables en el resto de marcadores fue mucho 
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menor como el caso del RM16368, el cual, presentó un valor de 12.7% pero su 
tasa de falsos fenotipos rechazables fue una de las mayores, esto sugiere que 
las proporciones de falsos fenotipos aceptables y rechazables son 
inversamente proporcionales. 
 
Finalmente, el mayor valor predictivo de genotipos aceptables para cada 
marcador corresponde al RM16393 con un 60.7% de probabilidad de que el 
genotipo obtenido en cada línea sea realmente el reportado y el menor valor de 
riesgo de aceptar el genotipo indicado por el marcador equivale al 39.34%. De 
la misma forma, el mayor valor predictivo de rechazar un genotipo es de 60.4% 
y el menor valor de riesgo de rechazar un genotipo es de 39.6%. Este resultado 
indica que este marcador es el que mejor clasifica las líneas evaluadas en esta 









- 0 . 1 9
- 0 . 1 8
- 0 . 1 7
- 0 . 1 6
- 0 . 1 5
- 0 . 1 4
- 0 . 1 3
- 0 . 1 2
- 0 . 1 1
- 0 . 1 0
- 0 . 0 9
- 0 . 0 8
- 0 . 0 7
- 0 . 0 6
- 0 . 0 5
- 0 . 0 4
- 0 . 0 3
- 0 . 0 2
- 0 . 0 1
0 . 0 0
0 . 0 1
0 . 0 2
0 . 0 3
0 . 0 4
0 . 0 5
0 . 0 6
0 . 0 7
0 . 0 8
0 . 0 9
0 . 1 0
0 . 1 1
D I M 1
- 0 . 6 - 0 . 4 - 0 . 2 0 . 0 0 . 2 0 . 4 0 . 6 0 . 8 1 . 0
A C  D E  MA R C A D O R E S  MO L E C U L A R E S   S A M1 7 4
m4 1 3 _ c 5
m1 6 3 9 3 _ c 4
m1 7 9 5 9 _ c 5
m1 8 0 5 4 _ c 5
m1 0 2 4 _ c 5
m4 0 5 _ c 5
m5 7 4 _ c 5
m5 8 7 4 _ c 5
m1 6 3 6 8 _ c 4
m1 6 4 1 3 _ c 4
m5 9 2 _ c 5
m5 1 8 _ c 4m1 6 4 0 8 _ c 4
m7 2 0 0 _ c 4
m1 3 0 5 _ c 4
m1 6 3 4 9 _ c 4






Figura 30. Promedio de los indicadores de capacidad predictiva para SSRs 
evaluados en los cromosomas 4 y 5 del cruzamiento Fd174 x Fd2000. 
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4.17. Capacidad predictiva de los marcadores asociados con la 
resistencia al VHBA en el cruzamiento entre Fedearroz 2000 y 
CT18685 
En general, esta población fue similar a la población BC3F2 del cruzamiento 
entre F174 y Fd2000 por la presencia de un mayor número de individuos con 
genotipo BB y el bajo  número de individuos que presentaron introgresiones a 
nivel de los QTLs provenientes del padre donador Fd2000 (Anexo 7). Esto 
indica, no solamente que el proceso de introgresión de locus asociados con la 
característica de resistencia al VHBA es difícil por la naturaleza misma del 
carácter, pués es una característica poligénica y a pesar de este evento, se 
logró introgresar los locus que habían sido reportados en trabajos anteriores 
(Romero, L., 2005; Calvert et al., 2006).  
En esta población, el diseño de la matriz de frecuencias absolutas y el error 
calculado para las diferentes estrategias de organización de los individuos, 
mostraron que todos los marcadores de ambos cromosomas indicaron una sola 
estrategia en el sentido de la selección: Seleccionar los homocigotos AA del 
progenitor resistente Fd2000 y eliminando los genotipos heterocigotos AB y 
homocigotos BB (Figura 31). 
La prueba de chi-cuadrado de independencia con una significancia de 0.05%, 
indicó que la evaluación fenotípica y genotípica no son eventos independientes, 
esto significa que, el RM16313 del cromosoma 4 y los marcadores RM413, 
RM17959 y RM574 del cromosoma 5 están asociados con la resistencia al 
virus de la hoja blanca del arroz. Estos resultados confirman la asociación de la 
resistencia al virus obtenida en la evaluación molecular de las líneas F3 de los 
cruzamientos entre Fedearroz 2000 y WC366 y entre Fedearroz 50 con WC366 
y además, concuerdan con algunos de los locus asociados al VHBA y al daño 
mecánico ocasionado por sogata reportados en trabajos anteriores (Romero, 
L., 2005; Calvert et al., 2006).   
La proporción de genotipos elegibles y de fenotipos aceptables mostrados en 
esta población, indican que todos los marcadores evaluados presentaron un 
valor bajo respecto a las líneas del cruzamiento anterior, en donde el marcador 
RM16313 asociado con la resistencia al VHBA del cromosoma 4 presentó la 
mayor proporción de fenotipos aceptables o resistentes al seleccionar los 
genotipos de tipo homocigoto AA para la resistencia al virus. Es decir, éste 
marcador seleccionó el 10% de los genotipos de interés y de los cuales, el 
18.8% corresponden a fenotipos aceptables. El RM7200 presenta un valor de 
18% en la elección de los genotipos aceptables y el mismo valor en fenotipos 
aceptables, sin embargo, no está asociado con la característica. Los 
marcadores RM413, RM17959 y RM574 del cromosoma 5 tienen valores de 
5.6%, 7.7% y 6.8%, valores bajos respecto a los obtenidos en los marcadores 
del cromosoma 4. No obstante, la proporción de fenotipos aceptables fue 
mayor o similar a los mostrados en los marcadores del cromosoma 5, 
posiblemente por la presencia de otros loci asociados con la resistencia al 
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insecto en esta población y en contraste con los loci detectados en estudios 
anteriores (Romero, 2005).  
Los indicadores estadísticos de sensibilidad, especificidad, falsos negativos, 
falsos positivos, valores predictivos de aceptación y rechazo del genotipo, 
riesgo de aceptación y rechazo del genotipo para la resistencia al VHBA en la 
población de retrocruzamiento entre CT18685 y Fd2000, se muestran en el 
anexo. Según éstos resultados, los marcadores asociados con la resistencia a 
la hoja blanca RM16313 del cromosoma 4, el RM413, el RM17959 y el RM574 
del cromosoma 5, son los marcadores más sensibles, o sea que tienen la 
mayor capacidad para detectar a una planta sana o resistente al VHBA. El 
marcador RM7200 del cromosoma 4 fue el más sensible de todos los 
marcadores evaluados pero a diferencia del RM16313 no está asociado con la 
característica. En cuanto a la especificidad, los marcadores asociados a la 
resistencia del virus RM16313 del cromosoma 4 y el RM413 del cromosoma 5 
son los más específicos, es decir, son los marcadores que presentaron un 91% 
y 96%, respectivamente, de las plantas con fenotipos rechazables que 
presentaron un genotipo homocigoto BB para el progenitor susceptible al VHBA 
CT18685, lo cual significa que estos marcadores tienen la mayor capacidad 
para identificar como enferma a aquella planta que efectivamente lo está. 
 
La menor tasa de falsos fenotipos aceptables está dada por el marcador 
RM413 con un porcentaje de 3.5%, quiere decir que, dado que el genotipo BB 
corresponde al alelo del progenitor recurrente o de baja resistencia al virus, el 
porcentaje presentado indica la menor probabilidad de que las plantas 
presenten un fenotipo aceptable. En contraste, la menor tasa de falsos 
fenotipos rechazables se presenta en el marcador RM7200 con un porcentaje 
de 17%, esto indica que dado que el genotipo es AAB, el porcentaje 
presentado por este marcador indica la menor probabilidad de que las plantas 
presenten un fenotipo rechazable, es decir, el marcador más específico. En 
general, la proporción de falsos fenotipos aceptables en los marcadores 
evaluados en ésta población fue menor que la mostrada por los marcadores del 
cruzamiento entre Fd174 y Fd2000. 
 
Tanto el mayor valor predictivo de genotipos aceptables como el menor riesgo 
de aceptar el genotipo obtenido está dado por el marcador RM413, con un 50% 
de probabilidad de que el genotipo obtenido en cada línea sea realmente el 
reportado, al igual que existe un 50% de riesgo de aceptar el genotipo indicado 
por el marcador. De la misma forma, el RM16313 presenta mayor valor 
predictivo de rechazar un genotipo, este es de 83% y también, el menor valor 
de riesgo de rechazar un genotipo (17%). Este resultado indica que los 
marcadores mencionados anteriormente son los que mejor clasifican las líneas 
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Figura 31. Promedio de los indicadores de capacidad predictiva para SSRs 















4.18. Evaluación molecular del fondo genético en las poblaciones 
BC3F2 
Con los valores genotípicos obtenidos en la evaluación de 52 marcadores en 
13 líneas BC3F2 del cruzamiento entre Fd174 y Fd2000 y 11 líneas BC3F2 del 
cruzamiento entre CT18685 y Fd2000, la recuperación promedia de los genes 
del progenitor recurrente Fd174 fue de 91.57% y de CT18685 fue de 90.74%. 
Las líneas que presentaron un mayor número de alelos por loci del progenitor 
recurrente en cada cruzamiento fueron: CT23033-11 planta 14 y CT23023-14 
planta 19 del cruzamiento con Fd174 y, CT23064-06 planta15 y CT23053-03 
planta 15 del cruzamiento con CT18685. 
Según Vallejo y Estrada en 2002, la recuperación promedia de los genes del 
progenitor recurrente en una tercera generación de retrocruzamiento es de 
93.75%, por lo tanto, se puede decir que la recuperación del genoma de ambos 
progenitores en sus respectivos cruzamientos fue alta y es una información útil 
y complementaria en un programa de mejoramiento asistido por marcadores 









En este estudio se confirmó la existencia de 5 QTLs asociados con la 
resistencia al virus de la hoja blanca del arroz y al daño mecánico causado por 
T. orizicolus en los cruzamientos entre Fedearroz 2000 y WC366 y entre 
Fedearroz 50 y WC366: en el cromosoma 4, entre los marcadores RM16368 y 
RM6770 y entre el RM16393 y el RM16413; en el cromosoma 5: entre los 
marcadores RM13 y RM17962 y entre el RM17990 y el RM18038 y, en el 
cromosoma 7: entre los marcadores RM445 y el RM560. 
 
El modelo genético que más se ajusta con la resistencia al virus de la hoja 
blanca en el cruzamiento entre Fedearroz 2000 y WC366 es de tipo 
codominante y el modelo genético que más se ajusta con la resistencia al daño 
mecánico causado por T. orizicolus es de tipo recesivo. 
 
El control genético de la resistencia al virus de la hoja blanca es de tipo 
recesivo en el cruzamiento entre Fedearroz 50 y WC366 y de tipo dominante 
para la resistencia al daño mecánico ocasionado por sogata. 
 
Los marcadores asociados con la resistencia al virus de la hoja blanca del arroz 
RM16368 y RM17962, son los más sensibles y específicos en la predicción del 
genotipo en los cruzamientos entre Fedearroz 2000 y WC366. 
 
El marcador asociado con la resistencia al daño mecánico causado por T. 
orizicolus RM445 es el más sensible y específico en la predicción del genotipo 
en los cruzamientos entre Fedearroz 50 y WC366. 
 
Mediante la evaluación fenotípica para la resistencia al virus de la hoja blanca 
del arroz se logró identificar dos líneas élites de arroz con una baja resistencia 
a ésta enfermedad. 
 
Mediante el uso de marcadores moleculares tipo microsatélite se logró 
introgresar QTLs de resistencia tanto al virus de la hoja blanca como a su 
vector. Sin embargo, es claro que otros loci de uno o de los dos progenitores 
empleados están afectando la expresión de los genes que controlan ambas 
resistencias.  
 
El desarrollo de recursos genéticos tales como las 177 líneas resistentes al 
VHBA conteniendo las introgresiones de los QTLs y que fueron obtenidas a 
través de retrocruzamiento asistido por marcadores en el presente trabajo, 
facilita la detección de la variación alélica temprana asociada con la resistencia 
al virus de la hoja blanca. 
Estrategias de fenotipado basado en poblaciones mejoradas por SAM 
presentan la ventaja de un relativamente número pequeño de líneas a evaluar, 
con la posibilidad de replicar las evaluaciones en el espacio y el tiempo y por lo 
tanto, reduciendo los costos y la infraestructura.  
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Calcular la capacidad predictiva de un marcador molecular aportó información 
básica para direccionar el sentido de la selección para una característica de 
interés, a su vez que se constituye en una  herramienta útil en el mejoramiento 
genético asistido por marcadores. 
Esta investigación es el primer estudio que incluye un análisis sobre la 
capacidad predictiva de los marcadores moleculares microsatélites asociados 
con la característica de resistencia al virus de la hoja blanca y al daño 








Emplear marcadores tipo SNP y saturar la región asociada con las 
características, de manera que permitan disminuir las distancias y así localizar 
con mayor exactitud los QTLs relacionados con la característica, para su 
inmediato empleo en la selección asistida por marcadores en un programa de 
mejoramiento. 
 
Desarrollar un método de evaluación al virus de la hoja blanca con base en la 
severidad de los síntomas, con el fin de hacer más confiables las evaluaciones 
fenotípicas cuando se evalúa una planta en tubo individual y evitar escapes o 
sobreestimación de la calificación. 
 
Validar los marcadores reportados como asociados con la resistencia tanto al 
virus como al daño mecánico del insecto en diferentes fondos genéticos y en 
diferentes ambientes. 
 
Emplear invernaderos con automatización de condiciones controladas para 
disminuir los efectos ambientales que afecten o determinen la expresión de los 




Acevedo, M.A., Castrillo, W. A. & Belmonte, U.C. 2006. Origen, evolución y 
diversidad de arroz. Agronomía Tropical, 56 (2), 151-170. 
 
Agrocadenas. Agronet. Ministerio de Agricultura y Desarrollo Rural. Disponible 
en http://agronet.gov.co/agronetweb1/Agrocadenas.aspx. Consultado: mayo 
2011. 
 
Ahmadi, N., A. Ghesquiere, A. Pinel, D. Fargette, G. Pressoir & L. Albar. 2001. 
Genetic basis and mapping of the resistance to rice yellow mottle virus III. 
Analysis of QTL efficiency in introgressed progenies confirmed the hypothesis 
of complementary epistasis between two resistance QTLs. Theor Appl Genet 
103: 1084-1092. 
Álvarez, L. 1997. Producción de arroz en los llanos occidentales de Venezuela. 
Barinas, VE, UNELLEZ. 246. 
 
Arnold, M. 1997. Natural hybridization and evolution. Oxford University Press, 
USA. 
 
Arregocés O., Rosero M., González J. 2005. Guía de Estudio Morfología de la 
Planta de Arroz. Centro Internacional de Agricultura Tropical CIAT, Cali, 
Colombia. 
 
Atkins, J.G., Adair C.R. 1957. Recent discovery of hoja blanca, a new rice 
disease in Florida and varietal resistance test in Cuba and Venezuela. Plant 
Disease Reporter. 41 (11): 911-915. 
 
Ashley MV, Dow BD. 1994. The use of microsatellites for genetic analysis of 
natural populations. In: Molecular Ecology and Evolution: Approaches and 
Applications (eds Schierwater B, Streit B, Wagner GP, DeSalle R), pp. 185-201. 
Birkhauser Verlag, Basel. 
 
Basten C., Weir B. & Zeng, Z.B. 2001. QTL Cartographer. Department of 
Statistics, North Carolina State University, Raleigh, NC. 
 
Beaumont, M. A. 2001. Conservation genetics, pp. 779-812 in The Handbook of 
Statistical Genetics, edited by D.J. Balding, M. Bishop and C. Cannings. Wiley, 
Chichester, UK. 
 
Beltran, A. 1967. Principales plagas del arroz en Colombia. Federación 
Nacional de Arroceros. Bogotá, Colombia. 
 
Bernal, A. 1939. La situación patológica del arroz en Valle del Cauca. Revista 




Bernardo, R. 2008. Molecular markers and selection for complex traits in plant: 
learning from the last 20 years. Crop Science 48, 1649–1664. 
 
Brondani R.P.V., Zucchi, M.I., Brondani, C. & Rangel, P.H.N. 2005. Genetic 
structure of wild rice Oryza glumaepatula populations in three Brazilian biomes 
using microsatellites markers. Genetica, 125, 115-123. 
 
Calvert L., Lozano I., Romero L, Lorieux M., Villareal N., Reyes L.and Martinez 
C. 2007. Developing Molecular Markers for Resistance to Rice Hoja Blanca 
Virus and Tagosodes orizicolus. Annual Report CIAT.  
 
Calvert L., Lozano I., Villareal N., Romero L., Reyes L. & M. Lorieux. 2006. 
Characterizing of the Complex of Rice Hoja Blanca Virus and Tagosodes 
Orizicolus. Annual Report CIAT.  
 
Calvert L., Meneses R., Triana M., Lozano I., Reyes L., Cruz M., et al., 2003. 
Annual Report CIAT. Centro Internacional de Agricultura Tropical, Palmira, 
Colombia. 
 
Calvert, L., Lozano, I., Morales, FJ. 1992. Caracterización molecular del virus 
de la hoja blanca del arroz (RHBV). Fitopatología Colombiana 16(1-2):139-147. 
 
Calvert L., Reyes L.A. 1999. Manejo del complejo sogata-virus de la hoja 
blanca en el cultivo del arroz. Boletín Técnico. 
 
Cerón, J.J., Sahagún, J. 2007. Estimating QTL biometrics parameters in F2 
populations: a new approach. Agrociencia 41:57-73. 
 
Collard B., Jahufer M., Brouwer, J.B. & Pang, E.C.K. 2005. An introduction to 
markers, quantitative trait loci (QTL) mapping and marker-assisted selection for 
crop improvement: The basic concepts. Euphytica.Pg142,169–196. 
 
Cuevas, F., Berrio, L.E., Lema, G., Rubiano,  M. 1992. Caracterización de 
variedades de arroz ante virus de hoja blanca. Turrialba 42, 249-257. 
 
Dávalos, L. 1997. Marcadores moleculares asociados a resistencia al virus de 
la hoja blanca en arroz, (Oryza sativa L). Tesis Lic. Biólogo. Cali, CO, 
Universidad del Valle. 106 p. 
 
Davierwala, A; Ramakrishna, W; Chowdari, V; Ranjerkar, PK; Gupta, VS. 2001. 
Potential of (GATA)n microsatellites from rice for inter-variability studies. BMC 
Evolutionary Biology 1:7. 
 
Delseny, Y., M., Salses, J., Cooke, R. & Sallaud, C.l. 2001. Rice genomics: 




Evans L. 1997. Adapting and improving crops: the endless task. Phil. Trans. R. 
Soc. B. 352, 901–906. 
 
Falk B., Tsai JH. 1998. Biology and molecular biology of virus in the Tenuivirus. 
Annual Review of Phytopathology 36:139-163. 
 
FAO. 2006. Organización de las Naciones Unidas para la Agricultura y la 
Alimentación. Consultado Agosto 2010. Disponible en 
http://www.fao.org/index_es.htm 
 
FAOSTAT. 2010. Organización de las Naciones Unidas para la Agricultura y la 
Alimentación. Consultado Noviembre 2011. Disponible en http://www.fao.org/ 
 




Federación Nacional de Arroceros. 2011. Historia del arroz. Recuperado de 
http://www.fedearroz.com.co/historiaarroz.php. Consultado: Octubre 2010. 
 
Feinstein A. R. 1975. Biologycal dependency, ´hypotesis testing´, unilateral 
probabilities, and other issues in scientific direction vs. statistical duplicity. 
Clinical Pharmacology and Therapeutics.17, 499-513. 
 
Fernández F., Arregocés O. 1980. Crecimiento y etapas de desarrollo de la 
planta de arroz. 1980. Guia de estudio. CIAT. Serie 04SR -05.04.. Cali, 
Colombia. 
 
Ferreira, M. & D. Grattapaglia. 1998. Introducción al uso de marcadores 
moleculares en el análisis genético. Brasilia, EMBRAPA. 220p. 
Fondo Latinoamericano para Arroz de Riego. FLAR. 
http://www.flar.org/index.php/es/flar-research/2004.  Consultado: Julio 2010. 
 
Frary, A.; Fulton, T.M.; Zamir, D.; Taknsley, S.D. 2004. Advanced backcross 
QTL analysis of a Lycopersicon esculentum x L. pennellii cross and 
identification of possible orthologs in the Solanaceae. Theor. Appl. Gent. 
108:485-496. 
 
Fulton TM, Bucheli P, Voirol E, López J, Péetiard V, Tanksley SD. 2002. 
Quantitative trait loci (QTL) affecting sugars, organic acids and other 
biochemical properties possibly contributing to flavor, identified in four advanced 
backcross populations of tomato. Euphytica 127: 163–177. 
 
Garavito, AM. 2003. Asociación del silenciamiento génico post-transcripcional 
de genes y la reacción de hipersensibilidad, con la resistencia transgénica al 
virus de la hoja blanca del arroz (Oryza sativa L.). Tesis Mag. Sc. Bogotá, CO, 
Universidad de los Andes. 91 p. 
100 
 
García, T. 2002. Saturación del mapa genético molecular de la yuca (Manihot 
esculenta Crantz) con marcadores moleculares microsatélites.  Tesis de 
pregrado. Cali-Colombia. Universidad del Valle. Facultad de Ciencias. 69p. 
Gaviria, M. E., C. Martínez & R. González. 1988. Reducción de la capacidad 
vectora de Sogatodes oryzicola (Hom.: Delphacidae) al virus de la hoja blanca 
del arroz (Oryza sativa) Turrialba 38 (4): 300-305. 
Goff, S. 2002. A draft sequence of the rice genome (Oryza sativa L. ssp. 
japonica).  In : Science. Vol. 296 p. 92-100. 
 
Gramene. 2006. Gramene species: cereal statistic (en línea). US. Disponible 
en: http://www.gramene.org/species/cereals.html. Consultado: 10 de enero de  
2010. 
 
Griffiths, A. & J. Miller. 2000. An introduction to genetic analysis. New York. W. 
H. Freman and Company. 323p. 
Griner P.F., Mayewski R.J., Mushlin A. I., Greenland P. 1981. Selection and 
interpretation of diagnostic tests and procedures. Ann Inter Med. 94:557-63. 
Hui S. L., Walter S. D. 1980. Estimating the error rates of diagnostic tests. 
Biometrics. 36:167-71.  
 
Hancock, J.F. 2004. Plant evolution and the origin of crop species, 
2nd.Cambridge, MA, USA: CABI Publishing. 313. 
 
Hayes P.M., Liu, B.H., Knapp, S.J., Chen, F., Jones, B., Blake, T., Franckowiak, 
J., Rasmusson, D., Sorrells, M., Ullrich, S.E., Wesenberg, D.& Kleinhofs, A. 
1993.Quantitative trait locus effects and environmental interaction in a sample 
of North American barley germ plasm.Theor Appl Genet. 87, 392–401. 
 
Hibbino H. 1996. Biology and epidemiology of rice viruses. Annu. Rev. 
Phytopathol 34: 248-274. 
 
Holton, T. 2001. Plant genotyping by analysis of microsatellites. Plant 
genotyping: the DNA fingerprinting of plants. CAB International: 15-27. 
Huang, Z., G. He, Shu, Q. Zhang & X. LI. 2001. Identification and mapping of 
two brown planthopper resistance genes in rice. Theor Appl Genet 102: 929-
934. 
Induarroz. Disponible en http://www.andi.com.co/pages/comun/infogeneral 
Consultado: agosto 2010. 
IRRI, 1996. Sistema de evaluacion estandar para arroz. International Rice 




Jansen R.C. 1993. Interval mapping of multiple quantitative trait loci. Genetics. 
135, 205–211. 
 
Jansen, R. C., and P. Stam, 1994. High resolutiono f quantitative traits into 
multiple loci via interval mapping. Genetics 136: 1447-1455. 
 
Jennings P. 1963. Estimating yield loss in rice caused by hoja blanca. 
Phytopathology 53, 492. 
 
Jennings, P. & A. Pineda. 1970. Efect of resistant rice plants on multiplication of 
the planthopper, Sogatodes oryzicola (Muir). Crop Sci 10: 689-690. 
Jennings, P.R.; Coffman W. R.; Kauffman H.E.  1981. Mejoramiento de arroz. 
Cali, Colombia. Centro Internacional de Agricultura Tropical, CIAT. 233 p. 
 
Joehanes R., & Nelson, J. C. 2008. QGene 4.0, an extensible Java QTL-
analysis platform. Bioinformatics (Oxford, England), 24(23), 2788–2789. 
doi:10.1093/bioinformatics/btn523. 
 
Ni J., Colowit, P. M. & Mackill, D. J. 2002. Evaluation of genetic diversity in rice 
subspecies using microsatellite markers. Crop Sci. 42, 601-607. 
 
Kadirvel, P. 2003. Detection of simple sequence repeat markers associated with 
resistance to white backed planthopper, Sogatella furcifera (Horvath), in rice. 
Plant Breeding 1: 22-23. 
Kreike, C.M., Stiekema, W J. 1997. Reduced recombination and distorted 
segregation in a Solanum tuberosum (2x) x S. spegazzinii (2x) hybrid. Genome 
40:180-187. 
 
Khush, G.S. 1997. Origin dispersal cultivation and variation of rice. Plant 
molecular biology. Vol. 3: 24–34. 
 
Kosambi D.D. 1944. The estimation of map distances from recombination 
values. Ann. Eugen. Vol.12. En: Semagn, K., Ndjiondjop, A., Bjornstad, A. 
2006. Principles, requirements and prospects of genetic mapping in plants. 
African, Biotechnology. 5 (25), 2569-2587. 
 
Labrín N. S. 2007. Estudio de la resistencia en variedades de arroz (Oryza 
sativa L.) venezolanas al virus de la hoja blanca. Tesis de maestría. Centro 
Agronómico Tropical de Investigación y Enseñanza, Turrialba, Costa Rica. 
 
Lander, E.S., & Botstein, D.D. 1989. Mapping Mendelian factors underlying 
quantitative traits using RFLP linkage maps. Genetics, 121, 185–199. 




Lee S.J., Oh, C.S., Suh J.P., McCouch., S.R. & Ahn S.N. 2005. Identification of 
QTLs for domestication-related and agronomic traits in and Oryza sativa X O. 
rufipogon BC1F7 population. Plant Breeding. 124, 205-219. 
 
Levin, B. R. 1996. The evolution and maintenance of virulence in 
microparasites. Emerging Infectious Diseases 2:93-102. 
 
Liu B.H. 1998. Statistical genomics: linkage, mapping and QTL analysis. CRC 
Press, Boca Raton, Florida, USA. 611. 
 
Lorieux, M. 2007. MapDisto, A Free User-Friendly Program For Computing 
Genetic Maps. Computer demonstration given at the Plant and Animal Genome 
XV conference, Jan 13-17 2007, San Diego, CA. URL: http://mapdisto.free.fr. 
 
Lorieux, M. 2002. Extracción de ADN de arroz en placas 96 x 1,2 ml. In 
Protocolos laboratorio de genotipificación de arroz. CIAT. p. 1. 
 
Lorieux, M., Ndjiondjop, M.N., Ghesquière, A. 2000. A first interspecific Oryza 
sativa x Oryza glaberrima microsatellite-based genetic linkage map. Theor. 
Appl. Genet. 100: 593–601. 
 
Lozano, I. 1998. Estrategias encaminadas al control de la enfermedad de la 
hoja blanca de arroz (Oryza sativa L.). Tesis de Maestría. Cali. Colombia. 
Universidad del Valle. 85 p. 
Mariani R. & Lenicov A. 2001. Tagosodes orizicolus (Muir, 1926), vector del 
virus de la hoja blanca del arroz (HBV) en la República Argentina (Homoptera-
Delphacidae). Revista Facultad Agronomía, 104(2), 151-156. 
Mariani, R; Remes, AM de. 2000. Tagosodes orizicolus (Muir, 1926), vector del 
“virus de la hoja blanca del arroz” (HBV) en la República Argentina (Homoptera-
Delphacidae). Revista de la Facultad de Agronomía, La Plata 104(2):151-156. 
 
Martínez, P., Sánchez, R. Rubio, M., Dicenta ,F., Gradziel, T.M., Sozzi, G.O. 
2005. Application of recent biotechnologies to Prunus tree crop genetic 
improvement. Cien. Inv. Agr. 32:73-96. 
 
Martínez, G. 1982. Virología agrícola con énfasis en el problema de la hoja 
blanca del arroz en Colombia. Memorias del congreso de la Sociedad 
Colombiana de Entomología, SOCOLEN. p 139-152. 
Masuelli, R.W., Tanimoto, E.Y., Brown, C.R., Comai, L.1995. Irregular meiosis 
in a somatic hybrid between S. bulbocastanum and S. tuberosum detected by 
species-specific PCR markers and cytological analysis. Theor. Appl. Genet. 
91:401-408. 
 
Maxwell, F. & P. Jennings. 1980. Breeding plants resistant to insects. USA. 
John Wiley & Sons. 683 p. 
103 
 
McCouch SR, Teytelman L, Xu YB, Lobos KB, Clare K, Walton M, Fu BY, 
Maghirang R, Li ZK, Xing YZ, Zhang QF, Kono I, Yano M, Fjellstom R, Declerck 
G, Scheider D, Cartinhour S, Ware D, Stein L. 2002. Development and mapping 
of 2240 new SSR markers for rice (Oryza sativa L.) DNA Res 9:199-207. 
 
McCOUCH, S., M. BLAIR, N. HUANG, O. PANAUD, S. TEMNYKH, T. ISHII, X. 
CHEN, Y.G. CHO & Y. XU. 1997. Microsatellite marker development, mapping 
and application in rice genetics and breeding. Plan Mol. Biol. 35: 89-99. 
Meneses CR., Gutiérrez YA., García RA., Antigua PG., Gómez SJ., Correa VF., 
Calvert L. 2001. Guía para el trabajo de campo en el manejo integrado de 
plagas del arroz. Colombia, FLAR. 71 p. 
 
Miranda, J de. Hernández, M; Hull, R; Espinoza, AM. 1994. Sequence análisis 
of rice hoja blanca virus RNA 3. Journal of Virology 15:2127-2132. 
 
Morales F.J.; Jennings P.R. 2010. Rice hoja blanca: a complex plant–virus–
vector pathosystem. CAB Reviews: Perspectives in Agriculture, Veterinary 
Science, Nutrition and Natural Resources. 5, No. 043. 
 
Morales F, Ward E, Castano M, Arroyave J, Lozano I, Adams MJ. 1999. 
Emergence and partial characterization of rice stripe necrosis virus and its 
fungus vector in South America. Eur. J. Plant Pathol. 105: 643-650. 
 
Mohan M., Nair S., Bhagwat A., Krishna T.G., Yano M. & Bhatia C.R. 1997. 
Genome mapping, molecular markers and marker-assisted selection in crop 
plants. Molecular Breeding, 3, 87–103. 
 
Morales F, Niessen A 1985 Rice hoja blanca virus. CMI/AAB Description of 
Plant Viruses Nº 299. Wellesbourne, Warwick, RU. 4 pp. 
 
Morales, F. J & Niessen, A. I. 1983. Association of spiral filamentous viruslike 
particles with rice hoja blanca. Phytopathology 73: 971-974. 
 
National Center for Biotechnology Information (NCBI). 2010. (Base de Datos) 
Clasificación taxonómica del genero Oriza. Fuente: (en línea) Disponible en: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/taxonomy/rice. Consultado: Octubre 2010. 
 
Nguyen, M; Ramírez, BC; Goldbach, R; Haenni, AL. 1997. Characterization of 
the in vitro activity of de RNAdependent RNA polymerase associated with the 
ribonucleoproteins of Rice Hoja Blanca Tenuivirus. Journal of Virology 
71(4):2621-2627. 
 
Oliveira J.E., Pádua J.G., Zucchi M.I., Vencovsky R., Carneiro Vieira, M.L. 
2006. Review: Origin, evolution and genome distribution of microsatellites. 




Orjuela J., Garavito, A., Bouniol, M., Arbelaez, J.D., Moreno, L., Kimball, J., 
Wilson, G. Rami, J.F., Tohme, J., McCouch, S. & Lorieux, M. 2010. A Universal 
Core Genetic Map for rice. Theor. Appl. Genet. 120(3), 563-72. 
 
Panda, N. & G. S. Khush. 1995. Host plant resistance to insects. IRRI. p151. 
Paterson A., Bowers J.E., Burow M.D., Draye X., Elsik C., Jiang C., Katsar 
C.S., Lan, T.H., Lin Y.R., Ming R., Wright R.J. 2000. Comparative genomics of 
plant chromosomes. Plant Cell. 12: 1523-1540. 
 
Paterson A.H. 1996. Making genetic maps. Genome mapping in plants, San 
Diego, California: Academic Press, Austin, Texas. 23-39. 
 
Peñaranda, R., Higuera, O., Bastidas, H., Hernandez, P. & Reyes, L. 1999. 
Manejo Integrado de Sogata (Tagosodes orizicolus) Muir en el cultivo de arroz 




Peterson A. 1995. Molecular dissection of cuantitative traits: proges and 
prospects: Genome Reserch. P. 321-333. 
 
Poehlman J. & Sleper. 2003. Mejoramiento genético de las cosechas. 2da 
edición. Mexico. Limusa. Pg. 239-312. 
 
Quillet, M.C., Madjidian, N., Griveau Y., Serieys, H., Tersac., M., Lorieux, M., 
and A. Bervillé. 1995. Mapping genetic factors controlling pollen viability in an 
interspecific cross in Helianthus sect. Helianthus. Theor. Appl. Genet. 91:1195-
1202. 
 
Ramis, C; Carvalho, AC de; Díaz, A; Gamboa, CE. 2003. Marcadores 
moleculares como herramientas para el mejoramiento poblacional en arroz. In 
Guimarães, E. ed. Mejoramiento poblacional: una alternativa para explotar los 
recursos genéticos del arroz en América Latina. Cali, CO, CIAT. p. 77-98. 
 
Ramirez B., Macaya G., Calvert L. Haenni A. 1992. Rice hoja blanca virus 
genome characterization and expression in vitro. Journal of General Virology 
73, 1457-1464. 
 
Reyna, N. & Sneller, C. H. 2001. Evaluation of marker-assisted introgression of 
yield QTL alleles into adapted soybean. Crop Sci. 41, 1317-1321. 
 
Rieseberg, L.H. 1998. Genetic mapping as a tool for studying speciation. In 
Molecular Systematics of Plants, 2nd edition (D.E. Soltis, P. S. Soltis, and J.J. 
Doyle, eds.), pp 459-487. Chapman and Hall Inc., New York. 
 
Romero, LE. 2005. Aproximación hacia la identificación de marcadores 
moleculares microsatélites en arroz (Oryza sativa L.) (Gramíneae) para la 
105 
 
resistencia a Tagosodes orizicolus M. (Homoptera- Delphacidae).Tesis 
Biología. Cali, CO, Universidad del Valle. 99 p. 
 
Schneider K. 2005. Mapping Populations and Principles of Genetic Mapping. 
En: The Handbook of Plant Genome Mapping. Genetic and Physical Mapping. 
Meksem, K., Kahl, G. Wiley-VCH. Capítulo 2. 
 
Schuster, I. y Cruz, C.D. 2004. Estatística Genómica Aplicada a Populacóes 
Derivadas de Cruzamentos Controlados. Universidade Federal de Vicosa, 
Brasil, 568. 
 
Semagn, K., Ndjiondjop, A., Bjornstad, A. 2006. Principles, requirements and 
prospects of genetic mapping in plants. African Journal of  Biotechnology. 5 
(25): 2569-2587. 
 
Schneider, K.A., Brothers, M.E. & Kelly, J.D. 1997. Marker assisted selection to 
improve drought resistance in common bean. Crop Sci. 37, 51–60. 
 
Smith, M. C. 1989. Plant resistant to insects: a fundamental approach. USA. 
John Wiley & Sons, ING. 286p. 
Stromberg, L.D. Dudley, J.W., Rufener, G.K. 1994. Comparing conventional 
early selection with molecular markers assisted selection in maize. In: Crop 
science.34: 1121-1225. 
 
Stuber, C.W., Polaco, M., Senior, M.L. 1999. Synergy of empirical breeding, 
marker assisted selection and genomics to increased crop yield potencial. Crop 
Science. 39:1571-1583. 
 
Tanksley S.D. 1993. Mapping polygenes. Annual Reviews of Genetic, Palo Alto. 
27: 205-233. 
 
Tanksley, S.D. & Nelson, J.C. 1996. Advanced backcross QTL analysis: a 
method for the simultaneous discovery and transfer of valuable QTLs from 
unadapted germplasm into elite breeding lines. Theor. Appl. Genet., 92: 191-
203. 
 
Temnykh S., DeClerck, G. Lukashova, A. et al.,., 2001. Computational and 
experimental analysis of microsatellites in Rice (Oryza sativa L.): frecuency, 
length variation, transposon associations, and genetic marker potential. 
Genome Res 11:1441. 
 
Triana M., Cruz M., Meneses R., Calvert L. 2003. Metodologías para la Cría y 
Evaluación de Tagosodes orizicolus (Muir). (MANUAL TÉCNICO).Publicación 
del: Centro Internacional de Agricultura Tropical (CIAT) y el Fondo 




Vallejo A. & E. Estrada. 2002. Mejoramiento genetico de plantas. Palmira, 
Colombia: Universidad Nacional de Colombia. P.65-70. 
 
Van Der Plank, J. E. 1963. Plant diseases: Epidemics and control. Academic 
Press, New York. 296p. 
Vergel Colón, D. M. 1991. Caracterización de la resistencia genética al virus de 
la hoja blanca en arroz. Facultad de Ciencias Agrícolas, Universidad de 
Cordoba. Monteria, Colombia. 134 pp. 
 
Vivas, L. 2006. Plagas agrícolas de Venezuela: artrópodos y vertebrados: 
Saltahojas del arroz Tagosodes orizicolus Muir 1926 (en línea). VE, Sociedad 
Venezolana de Entomología. Disponible en 
http://www.plagasagricolas.info.ve/fichas/hospedero. 
 
Wang, J. 2005. Estimation of effective population sizes from data on genetic 
markers. Phil. Trans. R. Soc. Vol. 360 No. 1459: 1395-1409. 
 
Wang, S.; Basten, C. J.; Gaffney P.; Zeng Z-B 2004. Windows QTL 
Cartographer 2.0 User Manual (http://statgen.ncsu.edu/ qtlcart/WQTLCart.html).  
 
Yano M, Sasaki T. Genetic and molecular dissection of quantitative traits in rice. 
1997. Plant Molecular Biology.35(1-2):145-53.  
 
Yu J., Wang J., Lin W., et al.,., 2005. The genomes of Oryza sativa: a history of 
duplications. PLoS Biol. 3(2):e38.  
 
Yencho, G., M. Cohen & P. Byrne. 2000. Applications of tagging and mapping 
insect resistance loci in plants. Annual Review Entomology 45: 393-422. 
Yerushalmy J. 1947. Statistical problems in assessing methods of medical 
diagnosis, with special reference to X-ray techniques. Pub Health Rep. 62: 
1432-49. 
 
Yim, Y.S., Davis, G.L., Duru, N.A., Musket, T.A., Linton, E.W., Messing, J.W., 
2002.Characterization of three maize bacterial artificial chromo-some libraries 
toward anchoring of the physical map to the genetic map using high-density 
bacterial artificial chromosome filter hybrid-dization. Plant Physiol. 130: 1686–
1696. 
 
Yoshimura, A., Ideta, O. & Iwata, N. 1997. Linkage map of phenotype and 
RFLP markers in. Plant molecular biology. 35 (2), 49-60. 
Yu J, Wang J, Lin W, Li SG, Li H, Zhou J, Ni PX, Dong W, Hu SN, Zeng CQ, et 




Yu, J; Wang, J; Hu, S. 2002. A draft sequence of the rice genome (Oryza sativa 
L. ssp. Indica). The Rice Genome 296:79-91. 
 
Zeigler, R. S., Pantoja, A., Duque, M. C., Weber, G. 1994. Characteristics of 
resistance in rice to rice hoja blanca virus (RHBV) and its vector. Annals 
Applied Biology 124:429-440. 
 
Zeigler, R., Rubiano, M., Pineda, A. 1988. A field screening method to evaluate 
rice breeding lines for resistance to the hoja blanca virus. Annals Applied 
Biology 112:151-158. 
 
Zeigler R., & Morales F. 1990. Genetic determination of replication of rice hoja 
blanca  virus withinits planthopper vector, Sogatodes oryzicola. Phytopathology 
80,  559-566. 
 
Zeng, Z.B., 1994. Precision mapping of quantitative trait loci. Genetics. 
136:1457–1468. 
 
Zhang Y. 2006. Advances on methods for mapping QTL in plant .Chinese 
Science Bulletin Vol. 51 No. 23 2809. 
 
Zhao B.,Deng QM.,Zhang QJ.,Li JQ.,Ye SP.,Liang YS.,Peng Y.,Li P. 2006. 
Analysis of segregation distortion of molecular markers in F2 population of rice. 
Yi Chuan Xue Bao 33(5):449-57. 
 
Zhao, K., Wright M., Kimball, J. Eizenga, G., McClung A., Kovach M., Tyagi W., 
Ali, l., Tung, C. Reynolds A., Bustamante, C. and McCouch S. 2010. Genomic 
diversity and introgression in O. sativa reveal the impact of domestication and 




Anexo 1. Protocolo de extracción de ADN de arroz (Lorieux, 2002). 
1. Macerar 150 mg de tejido foliar en cajas de dilución con Nitrógeno 
líquido; centrifugar para precipitar todo el producto macerado. 
2. Agregar 480 µl de solución tampón de extracción precalentado a 74 °C. 
3. Mezclar bien (manualmente o con la ayuda del macerador). Centrifugar 
algunos segundos. 
4. Incubar a 74°C durante 25-30 min. 
5. Enfriar a temperatura ambiente. 
6. Agregar 480 µl de cloroformo/isoamylalcohol (24:1). 
7. Mezclar lentamente por inversión durante 5 minutos. 
8. Centrifugar a (4000 rpm) a temperatura ambiente durante 15 minutos. 
9. Transferir el sobrenadante (420 µl) a una nueva placa de 96 x 1,2 ml. 
10. Agregar 270 µl de isopropanol. 
11. Agitar por inversión hasta la formación de grumos y coloque a - 20 °C 
durante 15 minutos. 
12. Centrifugar 15 min a 2500 rpm 
13. Descartar el sobrenadante cuidadosamente para evitar perder el pellet. 
14. Agregar 100 µl de etanol. 
15. Centrifugar 10 min a 2500 rpm. 
16. Descartar el sobrenadante cuidadosamente para evitar perder el pellet. 
17. Secar en el Speed-Vac durante 30 min. 
18. Agregar 30 µl de TE final y dejar resuspender algunos horas a 












Anexo 2. Capacidad predictiva de los SSRs evaluados para la resistencia al 
VHBA en el cruzamiento Fd2000 x WC366. 
Tabla 1. Resumen de datos con marcadores (AA AB BB) y fenotipo Aceptable y Rechazable en F2000 x 
WC366 - cromosoma 4,  fenotipo=VHB (sam_f2000cr4.sas) 
 
 
SSR      na11    na12    na22     ac    nr11    nr12    nr22    rch    AA     AB    BB     n 
 
RM16368     40      72       7     119      6      50      32      88    46    122    39    207 
RM1305      41      61      14     116     11      42      37      90    52    103    51    206 
RM6770      46      65      12     123      8      51      35      94    54    116    47    217 
RM335       39      63      12     114      6      48      33      87    45    111    45    201 
RM518       46      67      10     123      8      53      33      94    54    120    43    217 
RM16416     38      76       7     121      4      59      30      93    42    135    37    214 
GRCR4       37      76      10     123      5      56      32      93    42    132    42    216 
RM16459     46      67      11     124     21      40      33      94    67    107    44    218 
RM261       42      58      23     123     11      40      41      92    53     98    64    215 
RM16393     33      61      27     121      5      44      45      94    38    105    72    215 
RM6659      42      65      14     121      9      50      34      93    51    115    48    214 
RM5633      38      64      20     122     10      46      38      94    48    110    58    216 
RM5953      39      50      12     101     18      38      30      86    57     88    42    187 
RM627       51      66       5     122     14      50      22      86    65    116    27    208 
RM16413     37      73      10     120      5      63      24      92    42    136    34    212 
RM5979      38      54      31     123     18      43      32      93    56     97    63    216 
 
 
Tabla 2. Posibles errores según el manejo de heterocigotos y dirección de la selección en F2000 x 
WC366 - cromosoma 4, fenotipo=VHB (sam_f2000cr4.sas) 
 
SSR      err112id    err112di    err122id    err122di    minerr 
 
RM16368       63          144          85         122        63 
RM1305        67          139          86         120        67 
RM6770        71          146          85         132        71 
RM335         66          135          81         120        66 
RM518         71          146          85         132        71 
RM16416       70          144          87         127        70 
GRCR4         71          145          91         125        71 
RM16459       72          146          99         119        72 
RM261         74          141          92         123        74 
RM16393       76          139          93         122        76 
RM6659        73          141          88         126        73 
RM5633        76          140          94         122        76 
RM5953        68          119          80         107        68 
RM627         69          139          85         123        69 
RM16413       78          134          88         124        78 
RM5979        92          124         103         113        92 
 
 
Tabla 3. Definición de a,b,c y d en F2000 x WC366 - cromosoma 4, fenotipo=VHB (sam_f2000cr4.sas) 
                        SSRa       b     c     d         Uso posible 
 
RM16368    112     7    56    32    Elige:AAB | Rechaza:BB 
RM1305     102    14    53    37    Elige:AAB | Rechaza:BB 
RM6770     111    12    59    35    Elige:AAB | Rechaza:BB 
RM335      102    12    54    33    Elige:AAB | Rechaza:BB 
RM518      113    10    61    33    Elige:AAB | Rechaza:BB 
RM16416    114     7    63    30    Elige:AAB | Rechaza:BB 
GRCR4      113    10    61    32    Elige:AAB | Rechaza:BB 
RM16459    113    11    61    33    Elige:AAB | Rechaza:BB 
RM261      100    23    51    41    Elige:AAB | Rechaza:BB 
RM16393     94    27    49    45    Elige:AAB | Rechaza:BB 
RM6659     107    14    59    34    Elige:AAB | Rechaza:BB 
RM5633     102    20    56    38    Elige:AAB | Rechaza:BB 
RM5953      89    12    56    30    Elige:AAB | Rechaza:BB 
RM627      117     5    64    22    Elige:AAB | Rechaza:BB 
RM16413    110    10    68    24    Elige:AAB | Rechaza:BB 
RM5979      92    31    61    32    Elige:AAB | Rechaza:BB 
 
 
Tabla 4. Significancia de la asociación en F2000 x WC366 - cromosoma 4,  fenotipo=VHB 
(sam_f2000cr4.sas) 
 
                                                Valor 
                          SSR        Chi2     ProbChi2             Uso 
 
RM16368    30.7392    0.00000    Elige:AAB | Rechaza:BB 
RM1305     22.9469    0.00000    Elige:AAB | Rechaza:BB 
RM6770     23.7091    0.00000    Elige:AAB | Rechaza:BB 
RM335      21.3272    0.00000    Elige:AAB | Rechaza:BB 
RM518      24.4028    0.00000    Elige:AAB | Rechaza:BB 
RM16416    25.7698    0.00000    Elige:AAB | Rechaza:BB 
GRCR4      23.3478    0.00000    Elige:AAB | Rechaza:BB 
RM16459    22.8444    0.00000    Elige:AAB | Rechaza:BB 
RM261      16.8436    0.00004    Elige:AAB | Rechaza:BB 
RM16393    15.5148    0.00008    Elige:AAB | Rechaza:BB 
RM6659     18.8724    0.00001    Elige:AAB | Rechaza:BB 
RM5633     15.6113    0.00008    Elige:AAB | Rechaza:BB 
RM5953     14.1122    0.00017    Elige:AAB | Rechaza:BB 
RM627      20.6096    0.00001    Elige:AAB | Rechaza:BB 
RM16413    12.1893    0.00048    Elige:AAB | Rechaza:BB 
                       RM5979      2.1722    0.14053    No significativo 
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Tabla 5. Proporciones de elegibles (SAM), de aceptables (Fenotipo) en F2000 x WC366 - cromosoma 4, 
fenotipo=VHB (sam_f2000cr4.sas) 
 
           Prop Genot    Prop Fenot 
           de            de 
SSR         Elección      Aceptable 
 
RM16368      0.81159       0.57488 
RM1305       0.75243       0.56311 
RM6770       0.78341       0.56682 
RM335        0.77612       0.56716 
RM518        0.80184       0.56682 
RM16416      0.82710       0.56542 
GRCR4        0.80556       0.56944 
RM16459      0.79817       0.56881 
RM261        0.70233       0.57209 
RM16393      0.66512       0.56279 
RM6659       0.77570       0.56542 
RM5633       0.73148       0.56481 
RM5953       0.77540       0.54011 
RM627        0.87019       0.58654 
RM16413      0.83962       0.56604 
RM5979       0.70833       0.56944 
 
 
Tabla 6. Indicadores de Sensibilidad, Especificidad, Falsos Fenotipos rechazables y 
Falsos Fenotipos Aceptables  en F2000 x WC366 - cromosoma 4, fenotipo=VHB (sam_f2000cr4.sas) 
 
 
Falso_     Falso_ 
SSR         Sens_f     Rch_f      Acp_f      Espf_f      SyE 
 
RM16368    0.94118    0.05882    0.63636    0.36364    1.30481 
RM1305     0.87931    0.12069    0.58889    0.41111    1.29042 
RM6770     0.90244    0.09756    0.62766    0.37234    1.27478 
RM335      0.89474    0.10526    0.62069    0.37931    1.27405 
RM518      0.91870    0.08130    0.64894    0.35106    1.26976 
RM16416    0.94215    0.05785    0.67742    0.32258    1.26473 
GRCR4      0.91870    0.08130    0.65591    0.34409    1.26279 
RM16459    0.91129    0.08871    0.64894    0.35106    1.26235 
RM261      0.81301    0.18699    0.55435    0.44565    1.25866 
RM16393    0.77686    0.22314    0.52128    0.47872    1.25558 
RM6659     0.88430    0.11570    0.63441    0.36559    1.24989 
RM5633     0.83607    0.16393    0.59574    0.40426    1.24032 
RM5953     0.88119    0.11881    0.65116    0.34884    1.23003 
RM627      0.95902    0.04098    0.74419    0.25581    1.21483 
RM16413    0.91667    0.08333    0.73913    0.26087    1.17754 
RM5979     0.74797    0.25203    0.65591    0.34409    1.09205 
 
 
Tabla 7. de Sensibilidad, Especificidad, Falsos Fenotipos rechazables y Falsos Fenotipos Aceptables 
en F2000 x WC366 - cromosoma 4, fenotipo=VHB (sam_f2000cr4.sas) 
 
 
                                                   Bien_      Mal_ 
SSR       VPAcp_g   RgAcp_g   RgRch_g   VPRch_g   clasifi_f   clasif 
 
RM16368   0.66667   0.33333   0.17949   0.82051    0.69565   0.30435 
RM1305    0.65806   0.34194   0.27451   0.72549    0.67476   0.32524 
RM6770    0.65294   0.34706   0.25532   0.74468    0.67281   0.32719 
RM335     0.65385   0.34615   0.26667   0.73333    0.67164   0.32836 
RM518     0.64943   0.35057   0.23256   0.76744    0.67281   0.32719 
RM16416   0.64407   0.35593   0.18919   0.81081    0.67290   0.32710 
GRCR4     0.64943   0.35057   0.23810   0.76190    0.67130   0.32870 
RM16459   0.64943   0.35057   0.25000   0.75000    0.66972   0.33028 
RM261     0.66225   0.33775   0.35938   0.64063    0.65581   0.34419 
RM16393   0.65734   0.34266   0.37500   0.62500    0.64651   0.35349 
RM6659    0.64458   0.35542   0.29167   0.70833    0.65888   0.34112 
RM5633    0.64557   0.35443   0.34483   0.65517    0.64815   0.35185 
RM5953    0.61379   0.38621   0.28571   0.71429    0.63636   0.36364 
RM627     0.64641   0.35359   0.18519   0.81481    0.66827   0.33173 
RM16413   0.61798   0.38202   0.29412   0.70588    0.63208   0.36792 















Anexo 3. Capacidad predictiva de los SSRs evaluados para la resistencia al 
daño mecánico de T. orizicolus en el cruzamiento Fd2000 x WC366.  
Tabla 1. Resumen de datos con marcadores (AA AB BB) y fenotipo Aceptable y Rechazable en F2000 x 
WC366 - cromosoma 5,  fenotipo=DM (sam_f2000cr5.sas)                       
 
SSR         na11    na12    na22    ac    nr11    nr12    nr22    rch    AA     AB    BB     n 
 
RM17962     17       3       4     24     52       80     53     185    69     83    57    209 
RM18001     15       5       5     25     37      101     54     192    52    106    59    217 
RM13        14       6       5     25     36       96     57     189    50    102    62    214 
RM2010      13       7       6     26     25       98     65     188    38    105    71    214 
RM413       13       7       5     25     34       91     62     187    47     98    67    212 
RM18038     10      10       5     25     27      106     58     191    37    116    63    216 
RM289       11      11       4     26     44       96     52     192    55    107    56    218 
RM18076     11       7       7     25     48       89     55     192    59     96    62    217 
RM5140      11       9       5     25     50       89     44     183    61     98    49    208 
RM7293       9      12       4     25     43      102     46     191    52    114    50    216 
RM249       10      10       6     26     50       93     49     192    60    103    55    218 
RM6054       8      12       4     24     43      102     44     189    51    114    48    213 
RM178        7      14       5     26     32      109     48     189    39    123    53    215 
RM17990     14       5       6     25     49      106     36     191    63    111    42    216 
RM18614      5      16       5     26     40      103     47     190    45    119    52    216 
 
 
Tabla 2. Posibles errores según el manejo de heterocigotos y dirección de la selección en F2000 x 
WC366 - cromosoma 5,  fenotipo=DM (sam_f2000cr5.sas) 
 
SSR         err112id    err112di    err122id    err122di    minerr 
 
RM17962       136         73          59          150        59 
RM18001       143         74          47          170        47 
RM13          137         77          47          167        47 
RM2010        129         85          38          176        38 
RM413         130         82          46          166        46 
RM18038       138         78          42          174        42 
RM289         144         74          59          159        59 
RM18076       144         73          62          155        62 
RM5140        144         64          64          144        64 
RM7293        149         67          59          157        59 
RM249         149         69          66          152        66 
RM6054        149         64          59          154        59 
RM178         146         69          51          164        51 
RM17990       161         55          60          156        55 
RM18614       148         68          61          155        61 
 
Tabla 3. Definicion de a,b,c y d en F2000 x WC366 - cromosoma 5,  fenotipo=DM (sam_f2000cr5.sas) 
 
SSR          a     b     c     d           Uso_posible 
 
RM17962    17     7    52    133    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM18001    15    10    37    155    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM13       14    11    36    153    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM2010     13    13    25    163    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM413      13    12    34    153    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM18038    10    15    27    164    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM289      11    15    44    148    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM18076    11    14    48    144    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM5140     11    14    50    133    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM7293      9    16    43    148    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM249      10    16    50    142    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM6054      8    16    43    146    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM178       7    19    32    157    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM17990     6    19    36    155    Elige:BB  | Rechaza:AAB 
RM18614     5    21    40    150    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
 
 
Tabla 4. Significancia de la asociación en F2000 x WC366 - cromosoma 5,  fenotipo=DM 
(sam_f2000cr5.sas) 
 
                                                Value 
                         SSR           Chi     ProbChi              uso 
 
RM17962    17.5356    0.00003    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM18001    20.1384    0.00001    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM13       16.8378    0.00004    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM2010     21.0684    0.00000    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM413      14.6163    0.00013    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM18038    10.4174    0.00125    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM289       4.5644    0.03264    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM18076     4.0337    0.04460    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
                       RM5140      2.9517    0.08579    No significativo 
                       RM7293      2.1999    0.13802    No significativo 
                       RM249       1.7707    0.18329    No significativo 
                       RM6054      1.3095    0.25249    No significativo 
                       RM178       1.5367    0.21511    No significativo 
                       RM17990     0.3746    0.54051    No significativo 








Tabla 5. Proporciones de elegibles (SAM), de aceptables (Fenotipo) en F2000 x WC366 - cromosoma 5,  
fenotipo=DM (sam_f2000cr5.sas)                   
 
            Prop Genot    Prop Fenot 
             de            de 
SSR          Eleccion      Aceptabl 
 
RM17962      0.33014       0.11483 
RM18001      0.23963       0.11521 
RM13         0.23364       0.11682 
RM2010       0.17757       0.12150 
RM413        0.22170       0.11792 
RM18038      0.17130       0.11574 
RM289        0.25229       0.11927 
RM18076      0.27189       0.11521 
RM5140       0.29327       0.12019 
RM7293       0.24074       0.11574 
RM249        0.27523       0.11927 
RM6054       0.23944       0.11268 
RM178        0.18140       0.12093 
RM17990      0.19444       0.11574 
RM18614      0.20833       0.12037 
 
 
Taba 6. Indicadores de Sensibilidad, Especificidad, Falsos Fenotipos rechazables y Falsos Fenotipos 
Aceptables SAM F2000 x WC366 - cromosoma 5,  fenotipo=DM (sam_f2000cr5.sas) 
 
 
  Falso_     Falso_ 
                     SSR          Sens_f     Rch_f      Acp_f      Espf_f      SyE 
 
RM17962    0.70833    0.29167    0.28108    0.71892    1.42725 
RM18001    0.60000    0.40000    0.19271    0.80729    1.40729 
RM13       0.56000    0.44000    0.19048    0.80952    1.36952 
RM2010     0.50000    0.50000    0.13298    0.86702    1.36702 
RM413      0.52000    0.48000    0.18182    0.81818    1.33818 
RM18038    0.40000    0.60000    0.14136    0.85864    1.25864 
RM289      0.42308    0.57692    0.22917    0.77083    1.19391 
RM18076    0.44000    0.56000    0.25000    0.75000    1.19000 
RM5140     0.44000    0.56000    0.27322    0.72678    1.16678 
RM7293     0.36000    0.64000    0.22513    0.77487    1.13487 
RM249      0.38462    0.61538    0.26042    0.73958    1.12420 
RM6054     0.33333    0.66667    0.22751    0.77249    1.10582 
RM178      0.26923    0.73077    0.16931    0.83069    1.09992 
RM17990    0.24000    0.76000    0.18848    0.81152    1.05152 
RM18614    0.19231    0.80769    0.21053    0.78947    0.98178 
 
 
Tabla 7. Valores predictivos de genotipos aceptables y rechazables y riesgo de genotipos aceptables y 
rechazables en F2000 x WC366 - cromosoma 5,  fenotipo=DM (sam_f2000cr5.sas) 
 
 
                                                    Bien_      Mal_ 
SSR        VPAcp_g   RgAcp_g   RgRch_g   VPRch_g   clasif_f    clasif 
 
RM17962   0.24638   0.75362   0.05000   0.95000    0.71770   0.28230 
RM18001   0.28846   0.71154   0.06061   0.93939    0.78341   0.21659 
RM13      0.28000   0.72000   0.06707   0.93293    0.78037   0.21963 
RM2010    0.34211   0.65789   0.07386   0.92614    0.82243   0.17757 
RM413     0.27660   0.72340   0.07273   0.92727    0.78302   0.21698 
RM18038   0.27027   0.72973   0.08380   0.91620    0.80556   0.19444 
RM289     0.20000   0.80000   0.09202   0.90798    0.72936   0.27064 
RM18076   0.18644   0.81356   0.08861   0.91139    0.71429   0.28571 
RM5140    0.18033   0.81967   0.09524   0.90476    0.69231   0.30769 
RM7293    0.17308   0.82692   0.09756   0.90244    0.72685   0.27315 
RM249     0.16667   0.83333   0.10127   0.89873    0.69725   0.30275 
RM6054    0.15686   0.84314   0.09877   0.90123    0.72300   0.27700 
RM178     0.17949   0.82051   0.10795   0.89205    0.76279   0.23721 
RM17990   0.14286   0.85714   0.10920   0.89080    0.74537   0.25463 
















Anexo 4. Capacidad predictiva de los SSRs evaluados para la resistencia al 
VHBA  en el cruzamiento Fd50 x WC366.  
Tabla 1. Resumen de datos con marcadores (AA AB BB) y fenotipo Aceptable y Rechazable en F50 
cromosoma 4  fenotipo=VHB (sam_f50c4.sas) 
 
 
SSR        na11    na12    na22    ac    nr11    nr12    nr22    rch    AA     AB    BB     n 
 
RM627_4       22       6       0     28     55      160     44     259    77    166    44    287 
RM16368_4     20       8       0     28     38      157     66     261    58    165    66    289 
RM16459_4     18       8       1     27     31      155     68     254    49    163    69    281 
RM16413_4     17       7       0     24     44      146     41     231    61    153    41    255 
RM6770_4      17       7       2     26     42      139     74     255    59    146    76    281 
RM335_4       16      10       0     26     45      136     75     256    61    146    75    282 
RM518_4       15      11       1     27     39      123     82     244    54    134    83    271 
GRCR4_4       14      14       0     28     34      168     61     263    48    182    61    291 
RM16416_4     13      13       1     27     31      177     45     253    44    190    46    280 
RM6659_4      13      12       1     26     38      152     61     251    51    164    62    277 
RM6487_4      12      16       0     28     32      169     62     263    44    185    62    291 
RM401_4       12      12       2     26     45      127     82     254    57    139    84    280 
RM16393_4     10      17       0     27     23      154     82     259    33    171    82    286 
RM7181_4       5      13       6     24     40      143     53     236    45    156    59    260 
 
 
Tabla 2. Posibles errores segun el manejo de heterocigotos y direccion de la seleccion en F50 
cromosoma 4  fenotipo=VHB (sam_f50c4.sas) 
 
 
SSR        err112id    err112di    err122id    err122di    minerr 
 
RM627_4         215          72         61          226        61 
RM16368_4       195          94         46          243        46 
RM16459_4       187          94         40          241        40 
RM16413_4       190          65         51          204        51 
RM6770_4        183          98         51          230        51 
RM335_4         181         101         55          227        55 
RM518_4         163         108         51          220        51 
GRCR4_4         202          89         48          243        48 
RM16416_4       209          71         45          235        45 
RM6659_4        191          86         51          226        51 
RM6487_4        201          90         48          243        48 
RM401_4         174         106         59          221        59 
RM16393_4       177         109         40          246        40 
RM7181_4        189          71         59          201        59 
 
Tabla 3. Definición de a,b,c y d en F50 cromosoma 4  fenotipo=VHB (sam_f50c4.sas) 
 
                               SSR         a     b     c     d           Uso_posible 
 
RM627_4      22     6    55    204    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM16368_4    20     8    38    223    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM16459_4    18     9    31    223    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM16413_4    17     7    44    187    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM6770_4     17     9    42    213    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM335_4      16    10    45    211    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM518_4      15    12    39    205    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
GRCR4_4      14    14    34    229    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM16416_4    13    14    31    222    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM6659_4     13    13    38    213    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM6487_4     12    16    32    231    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM401_4      12    14    45    209    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM16393_4    10    17    23    236    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM7181_4      5    19    40    196    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
 
 
Tabla 4. Significancia de la asociacion en F50 cromosoma 4  fenotipo=VHB (sam_f50c4.sas) 
 
                                              Value 
                                SSR            Chi      ProbChi            uso 
 
RM627_4      42.3139    0.00000    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM16368_4    50.9812    0.00000    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM16459_4    50.2812    0.00000    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM16413_4    32.0370    0.00000    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM6770_4     34.0315    0.00000    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM335_4      26.9068    0.00000    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM518_4      23.8586    0.00000    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
GRCR4_4      25.2497    0.00000    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM16416_4    23.7329    0.00000    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM6659_4     19.0597    0.00001    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM6487_4     18.5715    0.00002    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM401_4      11.7642    0.00060    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM16393_4    18.9915    0.00001    Elige:AA  | Rechaza:ABB 















              Prop Genot    Prop Fenot 
              de            de 
SSR            Eleccion      Aceptabl 
 
RM627_4        0.26829      0.097561 
RM16368_4      0.20069      0.096886 
RM16459_4      0.17438      0.096085 
RM16413_4      0.23922      0.094118 
RM6770_4       0.20996      0.092527 
RM335_4        0.21631      0.092199 
RM518_4        0.19926      0.099631 
GRCR4_4        0.16495      0.096220 
RM16416_4      0.15714      0.096429 
RM6659_4       0.18412      0.093863 
RM6487_4       0.15120      0.096220 
RM401_4        0.20357      0.092857 
RM16393_4      0.11538      0.094406 




Tabla 6. Indicadores de sensibilidad, especificidad, falsos fenotipos rechazables y riesgo de 
genotipos aceptables y rechazables en F50 cromosoma 4  fenotipo=VHB (sam_f50c4.sas) 
 
    Falso_     Falso_ 
SSR           Sens_f     Rch_f      Acp_f      Espf_f      SyE 
 
RM627_4      0.78571    0.21429    0.21236    0.78764    1.57336 
RM16368_4    0.71429    0.28571    0.14559    0.85441    1.56869 
RM16459_4    0.66667    0.33333    0.12205    0.87795    1.54462 
RM16413_4    0.70833    0.29167    0.19048    0.80952    1.51786 
RM6770_4     0.65385    0.34615    0.16471    0.83529    1.48914 
RM335_4      0.61538    0.38462    0.17578    0.82422    1.43960 
RM518_4      0.55556    0.44444    0.15984    0.84016    1.39572 
GRCR4_4      0.50000    0.50000    0.12928    0.87072    1.37072 
RM16416_4    0.48148    0.51852    0.12253    0.87747    1.35895 
RM6659_4     0.50000    0.50000    0.15139    0.84861    1.34861 
RM6487_4     0.42857    0.57143    0.12167    0.87833    1.30690 
RM401_4      0.46154    0.53846    0.17717    0.82283    1.28437 
RM16393_4    0.37037    0.62963    0.08880    0.91120    1.28157 
RM7181_4     0.20833    0.79167    0.16949    0.83051    1.03884 
 
 
Tabla 7. Valores predictivos de genotipos aceptables y rechazables y riesgo de genotipos aceptables y 
rechazables en F50 cromosoma 4  fenotipo=VHB (sam_f50c4.sas) 
 
                                                      Bien_      Mal_ 
SSR         VPAcp_g   RgAcp_g    RgRch_g   VPRch_g   clasif_f    clasif 
 
RM627_4     0.28571   0.71429   0.028571   0.97143    0.78746   0.21254 
RM16368_4   0.34483   0.65517   0.034632   0.96537    0.84083   0.15917 
RM16459_4   0.36735   0.63265   0.038793   0.96121    0.85765   0.14235 
RM16413_4   0.27869   0.72131   0.036082   0.96392    0.80000   0.20000 
RM6770_4    0.28814   0.71186   0.040541   0.95946    0.81851   0.18149 
RM335_4     0.26230   0.73770   0.045249   0.95475    0.80496   0.19504 
RM518_4     0.27778   0.72222   0.055300   0.94470    0.81181   0.18819 
GRCR4_4     0.29167   0.70833   0.057613   0.94239    0.83505   0.16495 
RM16416_4   0.29545   0.70455   0.059322   0.94068    0.83929   0.16071 
RM6659_4    0.25490   0.74510   0.057522   0.94248    0.81588   0.18412 
RM6487_4    0.27273   0.72727   0.064777   0.93522    0.83505   0.16495 
RM401_4     0.21053   0.78947   0.062780   0.93722    0.78929   0.21071 
RM16393_4   0.30303   0.69697   0.067194   0.93281    0.86014   0.13986 



















Anexo 5. Capacidad predictiva de los SSRs evaluados para la resistencia al 
daño mecánico causado por T. orizicolus  en el cruzamiento Fd50 x WC366.  
Tabla 1. Resumen de datos con marcadores (AA AB BB) y fenotipo Aceptable y Rechazable en F50 
cromosoma 7  fenotipo=DM (Daño Mecánico) (sam_f50c7.sas) 
 
SSR         na11    na12    na22     ac    nr11    nr12    nr22    rch    AA     AB    BB     n 
 
RM445_7      51      53       6     110     14       76     48     138    65    129    54    248 
RM11_7       52      65       1     118     14       96     62     172    66    161    63    290 
RM560_7      51      66       1     118     13       91     64     168    64    157    65    286 
RM346_7      47      71       0     118     11       95     66     172    58    166    66    290 
RM5875_7     44      66       8     118     14       80     77     171    58    146    85    289 
RM234_7      42      73       4     119     23      105     44     172    65    178    48    291 
RM18_7       40      70       4     114     25      100     43     168    65    170    47    282 
RM542_7      38      77       3     118     21       96     55     172    59    173    58    290 
RM501_7      30      41      26      97     21       84     48     153    51    125    74    250 
RM481_7      25      71      16     112     33       83     45     161    58    154    61    273 
RM3394_7     22      65      31     118     38       74     57     169    60    139    88    287 
 
 
Tabla 2. Posibles errores según el manejo de heterocigotos y dirección de la selección en F50 
cromosoma 7  fenotipo=DM (Daño Mecánico) (sam_f50c7.sas) 
 
 
SSR         err112id    err112di    err122id    err122di    minerr 
 
RM445_7         96         152          73         175         73 
RM11_7         111         179          80         210         80 
RM560_7        105         181          80         206         80 
RM346_7        106         184          82         208         82 
RM5875_7       102         187          88         201         88 
RM234_7        132         159         100         191        100 
RM18_7         129         153          99         183         99 
RM542_7        120         170         101         189        101 
RM501_7        131         119          88         162         88 
RM481_7        132         141         120         153        120 
RM3394_7       143         144         134         153        134 
 
 
Tabla 3. Definición de a,b,c y d en F50 cromosoma 7  fenotipo=DM (Daño Mecánico) (sam_f50c7.sas) 
 
SSR         a     b     c     d           Uso posible 
 
RM445_7     51    59    14    124    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM11_7      52    66    14    158    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM560_7     51    67    13    155    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM346_7     47    71    11    161    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM5875_7    44    74    14    157    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM234_7     42    77    23    149    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM18_7      40    74    25    143    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM542_7     38    80    21    151    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM501_7     30    67    21    132    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM481_7     25    87    33    128    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM3394_7    22    96    38    131    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
 
 




SSR           Chi      ProbChi              uso 
 
RM445_7     41.5169    0.00000    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM11_7      51.3912    0.00000    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM560_7     50.2396    0.00000    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM346_7     48.8989    0.00000    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM5875_7    36.8597    0.00000    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM234_7     19.4853    0.00001    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM18_7      15.6345    0.00008    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM542_7     17.2642    0.00003    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM501_7     10.8182    0.00101    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
RM481_7      0.1314    0.71697    No significativo 
RM3394_7     0.6200    0.43105    No significativo 
116 
 
Tabla 5. Proporciones de elegibles (SAM), de aceptables (Fenotipo) en F50 cromosoma 7  fenotipo=DM 
(Daño Mecánico) (sam_f50c7.sas) 
 
 
                Prop Genot    Prop Fenot 
              de            de 
   SSR            Elección      Aceptable 
 
RM445_7       0.26210       0.44355 
RM11_7        0.22759       0.40690 
RM560_7       0.22378       0.41259 
RM346_7       0.20000       0.40690 
RM5875_7      0.20069       0.40830 
RM234_7       0.22337       0.40893 
RM18_7        0.23050       0.40426 
RM542_7       0.20345       0.40690 
RM501_7       0.20400       0.38800 
RM481_7       0.21245       0.41026 
RM3394_7      0.20906       0.41115 
 
 
Tabla 6. Indicadores de Sensibilidad, Especificidad, Falsos Fenotipos rechazables y Falsos Fenotipos 
Aceptables en F50 cromosoma 7  fenotipo=DM (Daño Mecánico) (sam_f50c7.sas) 
 
      Falso_     Falso_ 
SSR            Sens_f     Rch_f      Acp_f      Espf_f      SyE 
 
RM445_7     0.46364    0.53636    0.10145    0.89855    1.36219 
RM11_7      0.44068    0.55932    0.08140    0.91860    1.35928 
RM560_7     0.43220    0.56780    0.07738    0.92262    1.35482 
RM346_7     0.39831    0.60169    0.06395    0.93605    1.33435 
RM5875_7    0.37288    0.62712    0.08187    0.91813    1.29101 
RM234_7     0.35294    0.64706    0.13372    0.86628    1.21922 
RM18_7      0.35088    0.64912    0.14881    0.85119    1.20207 
RM542_7     0.32203    0.67797    0.12209    0.87791    1.19994 
RM501_7     0.30928    0.69072    0.13725    0.86275    1.17202 
RM481_7     0.22321    0.77679    0.20497    0.79503    1.01825 
RM3394_7    0.18644    0.81356    0.22485    0.77515    0.96159 
 
 
Tabla 7. Indicadores predictivos de genotipos aceptables y rechazables y Riesgo de genotipos 
aceptables y rechazables en F50 cromosoma 7  fenotipo=DM (Daño Mecánico) (sam_f50c7.sas) 
 
                                                     Bien_      Mal_ 
SSR        VPAcp_g   RgAcp_g   RgRch_g   VPRch_g   clasif_f    clasif 
 
RM445_7    0.78462   0.21538   0.32240   0.67760    0.70565   0.29435 
RM11_7     0.78788   0.21212   0.29464   0.70536    0.72414   0.27586 
RM560_7    0.79688   0.20313   0.30180   0.69820    0.72028   0.27972 
RM346_7    0.81034   0.18966   0.30603   0.69397    0.71724   0.28276 
RM5875_7   0.75862   0.24138   0.32035   0.67965    0.69550   0.30450 
RM234_7    0.64615   0.35385   0.34071   0.65929    0.65636   0.34364 
RM18_7     0.61538   0.38462   0.34101   0.65899    0.64894   0.35106 
RM542_7    0.64407   0.35593   0.34632   0.65368    0.65172   0.34828 
RM501_7    0.58824   0.41176   0.33668   0.66332    0.64800   0.35200 
RM481_7    0.43103   0.56897   0.40465   0.59535    0.56044   0.43956 






















Anexo 6. Capacidad predictiva de los SSRs evaluados para la resistencia al 
VHBA en el cruzamiento Fd174 x Fd2000.  
 
Tabla 1. Resumen de datos con marcadores (AA AB BB) y fenotipo Aceptable y Rechazable en 
BC3F2 de Fd174xFd2000 (sam_174.sas) 
 
 
SSR          na11   na12   na22    ac   nr11   nr12   nr22   rch    AA    AB    BB    n 
 
m413_c5      23      25    206   254    51      97    153   301    74   122   359   555 
m16393_c4    40      88    137   265    42      41    209   292    82   129   346   557 
m17959_c5    45      73    139   257    50     116    136   302    95   189   275   559 
m18054_c5    22      45    196   263    20      35    248   303    42    80   444   566 
m1024_c5     15      73    164   252    39      86    174   299    54   159   338   551 
m405_c5      42      69    148   259    55      92    151   298    97   161   299   557 
m574_c5      37     110    110   257    62     108    133   303    99   218   243   560 
m5874_c5     42      87    130   259    58     109    134   301   100   196   264   560 
m16368_c4    48      93    124   265    38     126    136   300    86   219   260   565 
m16413_c4    33      88    144   265    46     100    153   299    79   188   297   564 
m592_c5      40      72    143   255    38      90    159   287    78   162   302   542 
m518_c4      48      92    125   265    50     123    129   302    98   215   254   567 
m16408_c4    42      91    132   265    44     112    146   302    86   203   278   567 
m7200_c4     41      92    132   265    47     107    146   300    88   199   278   565 
m1305_c4     41      78    146   265    50      83    168   301    91   161   314   566 
m16349_c4    48      95    122   265    58     110    133   301   106   205   255   566 






Tabla 2. Posibles errores segun el manejo de heterocigotos y direccion de la seleccion 
en BC3F2 de Fd174xFd2000 (sam_174.sas) 
 
 
SSR           err112id    err112di    err122id    err122di    minerr 
 
m413_c5         354         201         282         273        201 
m16393_c4       220         337         267         290        220 
m17959_c5       305         254         262         297        254 
m18054_c5       251         315         261         305        251 
m1024_c5        289         262         276         275        262 
m405_c5         295         262         272         285        262 
m574_c5         280         280         282         278        278 
m5874_c5        297         263         275         285        263 
m16368_c4       288         277         255         310        255 
m16413_c4       290         274         278         286        274 
m592_c5         271         271         253         289        253 
m518_c4         298         269         267         300        267 
m16408_c4       288         279         267         300        267 
m7200_c4        286         279         271         294        271 
m1305_c4        279         287         274         292        274 
m16349_c4       290         276         275         291        275 





Tabla 3. Definición de a,b,c y d en BC3F2 de Fd174xFd2000 (sam_174.sas) 
 
SSR           a      b      c      d           Uso_posible         
 
m413_c5      206     48    153    148    Elige:BB  | Rechaza:AAB 
m16393_c4    128    137     83    209    Elige:AAB | Rechaza:BB 
m17959_c5    139    118    136    166    Elige:BB  | Rechaza:AAB 
m18054_c5     67    196     55    248    Elige:AAB | Rechaza:BB 
m1024_c5     164     88    174    125    Elige:BB  | Rechaza:AAB 
m405_c5      148    111    151    147    Elige:BB  | Rechaza:AAB 
m574_c5      220     37    241     62    Elige:ABB | Rechaza:AA 
m5874_c5     130    129    134    167    Elige:BB  | Rechaza:AAB 
m16368_c4     48    217     38    262    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
m16413_c4    144    121    153    146    Elige:BB  | Rechaza:AAB 
m592_c5       40    215     38    249    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
m518_c4       48    217     50    252    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
m16408_c4     42    223     44    258    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
m7200_c4      41    224     47    253    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
m1305_c4      41    224     50    251    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
m16349_c4     48    217     58    243    Elige:AA  | Rechaza:ABB 













Tabla 4. Significancia de la asociación en BC3F2 de Fd174 x Fd2000 (sam_174.sas) 
 
                                    Value 
SSR             Chi      ProbChi              uso 
 
       m413_c5      55.2610    0.00000    Elige:BB  | Rechaza:AAB 
      m16393_c4    23.3258    0.00000    Elige:AAB | Rechaza:BB 
       m17959_c5     4.5524    0.03287    Elige:BB  | Rechaza:AAB 
      m18054_c5     4.4659    0.03458    Elige:AAB | Rechaza:BB 
m1024_c5      2.7339    0.09824    No significativo 
m405_c5       2.3341    0.12657    No significativo 
m574_c5       3.5149    0.06082    No significativo 
m5874_c5      1.7991    0.17982    No significativo 
m16368_c4     3.2346    0.07210    No significativo 
m16413_c4     0.5660    0.45187    No significativo 
m592_c5       0.6556    0.41810    No significativo 
m518_c4       0.2393    0.62470    No significativo 
m16408_c4     0.1796    0.67172    No significativo 
m7200_c4      0.0041    0.94915    No significativo 
m1305_c4      0.1356    0.71265    No significativo 
m16349_c4     0.1237    0.72505    No significativo 




Tabla 5. Proporciones de elegibles (SAM), de aceptables (Fenotipo)en BC3F2 de Fd174 x 
Fd2000 (sam_174.sas) 
 
               Prop Genot    Prop Fenot 
               de            de 
SSR            Eleccion      Aceptabl 
 
m413_c5        0.64685       0.45766 
m16393_c4      0.37882       0.47576 
m17959_c5      0.49195       0.45975 
m18054_c5      0.21555       0.46466 
m1024_c5       0.61343       0.45735 
m405_c5        0.53680       0.46499 
m574_c5        0.82321       0.45893 
m5874_c5       0.47143       0.46250 
m16368_c4      0.15221       0.46903 
m16413_c4      0.52660       0.46986 
m592_c5        0.14391       0.47048 
m518_c4        0.17284       0.46737 
m16408_c4      0.15168       0.46737 
m7200_c4       0.15575       0.46903 
m1305_c4       0.16078       0.46820 
m16349_c4      0.18728       0.46820 




Tabla 6. Indicadores de sensibilidad, especificidad, falsos fenotipos rechazables y 
riesgo de genotipos aceptables y rechazables en BC3F2 de Fd174 x Fd2000 (sam_174.sas) 
 
 
      Falso_     Falso_ 
            SSR            Sens_f     Rch_f      Acp_f      Espf_f    SyF   
 
m413_c5      0.81102    0.18898    0.50831    0.49169    1.30272 
m16393_c4    0.48302    0.51698    0.28425    0.71575    1.19877 
m17959_c5    0.54086    0.45914    0.45033    0.54967    1.09052 
m18054_c5    0.25475    0.74525    0.18152    0.81848    1.07323 
m1024_c5     0.65079    0.34921    0.58194    0.41806    1.06885 
m405_c5      0.57143    0.42857    0.50671    0.49329    1.06472 
m574_c5      0.85603    0.14397    0.79538    0.20462    1.06065 
m5874_c5     0.50193    0.49807    0.44518    0.55482    1.05675 
m16368_c4    0.18113    0.81887    0.12667    0.87333    1.05447 
m16413_c4    0.54340    0.45660    0.51171    0.48829    1.03169 
m592_c5      0.15686    0.84314    0.13240    0.86760    1.02446 
m518_c4      0.18113    0.81887    0.16556    0.83444    1.01557 
m16408_c4    0.15849    0.84151    0.14570    0.85430    1.01280 
m7200_c4     0.15472    0.84528    0.15667    0.84333    0.99805 
m1305_c4     0.15472    0.84528    0.16611    0.83389    0.98860 
m16349_c4    0.18113    0.81887    0.19269    0.80731    0.98844 






















Tabla 7. Valore predictivos de genotipos aceptables y rechazables y riesgo de genotipos 
aceptables y rechazables en BC3F2 de Fd174 x Fd2000 (sam_174.sas) 
 
 
                                                      Bien_      Mal_ 
SSR          VPAcp_g   RgAcp_g   RgRch_g   VPRch_g   clasif_f    clasif 
 
m413_c5     0.57382   0.42618   0.24490   0.75510    0.63784   0.36216 
m16393_c4   0.60664   0.39336   0.39595   0.60405    0.60503   0.39497 
m17959_c5   0.50545   0.49455   0.41549   0.58451    0.54562   0.45438 
m18054_c5   0.54918   0.45082   0.44144   0.55856    0.55654   0.44346 
m1024_c5    0.48521   0.51479   0.41315   0.58685    0.52450   0.47550 
m405_c5     0.49498   0.50502   0.43023   0.56977    0.52962   0.47038 
m574_c5     0.47722   0.52278   0.37374   0.62626    0.50357   0.49643 
m5874_c5    0.49242   0.50758   0.43581   0.56419    0.53036   0.46964 
m16368_c4   0.55814   0.44186   0.45303   0.54697    0.54867   0.45133 
m16413_c4   0.48485   0.51515   0.45318   0.54682    0.51418   0.48582 
m592_c5     0.51282   0.48718   0.46336   0.53664    0.53321   0.46679 
m518_c4     0.48980   0.51020   0.46269   0.53731    0.52910   0.47090 
m16408_c4   0.48837   0.51163   0.46362   0.53638    0.52910   0.47090 
m7200_c4    0.46591   0.53409   0.46960   0.53040    0.52035   0.47965 
m1305_c4    0.45055   0.54945   0.47158   0.52842    0.51590   0.48410 
m16349_c4   0.45283   0.54717   0.47174   0.52826    0.51413   0.48587 































































Anexo 7. Capacidad predictiva de los SSRs evaluados para la resistencia al 
daño mecánico causado por T. orizicolus en el cruzamiento CT18685 x 
Fd2000.  
 
Tabla 1. Resumen de datos con marcadores (AA AB BB) y fenotipo Aceptable y Rechazable en 
BC3F2 de Fd2000xCT18685 (sam_12.sas) 
 
SSR         na11   na12   na22   ac   nr11   nr12   nr22   rch   AA    AB    BB    n 
 
m16313_c4    12     25     26    63    23     124    125   272   35   149   151   335 
m413_c5       9     15     40    64     9      18    227   254   18    33   267   318 
m17959_c5     9     20     35    64    17      46    209   272   26    66   244   336 
m574_c5       8     23     33    64    15      48    209   272   23    71   242   336 
m7200_c4     15     20     28    63    47      60    165   272   62    80   193   335 
m5874_c5      7     23     34    64    17      42    212   271   24    65   246   335 
m16413_c4     7     26     31    64    19      63    190   272   26    89   221   336 
m16349_c4    11     26     27    64    36     106    128   270   47   132   155   334 
m17936_c5     6     24     34    64    15      44    210   269   21    68   244   333 
m1305_c4      9     22     33    64    28      62    181   271   37    84   214   335 
m16393_c4     8     28     28    64    24      66    179   269   32    94   207   333 
m16416_c4     8     27     28    63    25      70    176   271   33    97   204   334 
m17962_c5     8     21     35    64    24      35    206   265   32    56   241   329 
m16408_c4     8     28     28    64    27      66    179   272   35    94   207   336 
m518_c4      10     27     27    64    35     102    130   267   45   129   157   331 
m13_c5        7     24     33    64    28      65    170   263   35    89   203   327 
m16368_c4    10     26     28    64    42     100    127   269   52   126   155   333 
m6770_c4      8     27     29    64    36      58    178   272   44    85   207   336 
m18076_c5     5     13     46    64    45      28    194   267   50    41   240   331 
m16460_c4     6     27     30    63    51      37    182   270   57    64   212   333 
 
 
Tabla 2. Posibles errores según el manejo de heterocigotos y dirección de la selección 
en BC3F2 de Fd2000xCT18685 (sam_12.sas) 
 
SSR           err112id    err112di    err122id    err122di    minerr 
 
m16313_c4       173         162          74         261         74 
m413_c5          67         251          64         254         64 
m17959_c5        98         238          72         264         72 
m574_c5          96         240          71         265         71 
m7200_c4        135         200          95         240         95 
m5874_c5         93         242          74         261         74 
m16413_c4       113         223          76         260         76 
m16349_c4       169         165          89         245         89 
m17936_c5        93         240          73         260         73 
m1305_c4        123         212          83         252         83 
m16393_c4       118         215          80         253         80 
m16416_c4       123         211          80         254         80 
m17962_c5        94         235          80         249         80 
m16408_c4       121         215          83         253         83 
m518_c4         164         167          89         242         89 
m13_c5          126         201          85         242         85 
m16368_c4       170         163          96         237         96 
m6770_c4        123         213          92         244         92 
m18076_c5       119         212         104         227        104 
m16460_c4       118         215         108         225        108 
 
 
Tabla 3. Definición de a,b,c y d en BC3F2 de CT18685xFd2000 (sam_12.sas) 
 
SSR           a     b     c     d           Uso_posible 
 
m16313_c4    12    51    23    249    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
m413_c5       9    55     9    245    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
m17959_c5     9    55    17    255    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
m574_c5       8    56    15    257    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
m7200_c4     15    48    47    225    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
m5874_c5      7    57    17    254    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
m16413_c4     7    57    19    253    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
m16349_c4    11    53    36    234    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
m17936_c5     6    58    15    254    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
m1305_c4      9    55    28    243    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
m16393_c4     8    56    24    245    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
m16416_c4     8    55    25    246    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
m17962_c5     8    56    24    241    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
m16408_c4     8    56    27    245    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
m518_c4      10    54    35    232    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
m13_c5        7    57    28    235    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
m16368_c4    10    54    42    227    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
m6770_c4      8    56    36    236    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
m18076_c5     5    59    45    222    Elige:AA  | Rechaza:ABB 













Tabla 4. Significancia de la asociación en BC3F2 de Fd2000xCT18685 (sam_12.sas) 
 
                                    Value 
SSR            Chi      ProbChi              uso 
 
       m16313_c4     6.1334    0.01327    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
       m413_c5      10.5928    0.00114    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
       m17959_c5     4.4293    0.03533    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
       m574_c5       3.9645    0.04647    Elige:AA  | Rechaza:ABB 
m7200_c4      1.4462    0.22913    No significativo 
m5874_c5      1.6936    0.19312    No significativo 
m16413_c4     1.1335    0.28702    No significativo 
m16349_c4     0.6356    0.42532    No significativo 
m17936_c5     1.2627    0.26114    No significativo 
m1305_c4      0.7333    0.39181    No significativo 
m16393_c4     0.7620    0.38270    No significativo 
m16416_c4     0.6926    0.40529    No significativo 
m17962_c5     0.6961    0.40409    No significativo 
m16408_c4     0.3677    0.54425    No significativo 
m518_c4       0.2783    0.59783    No significativo 
m13_c5        0.0046    0.94614    No significativo 
m16368_c4     0.0000    0.99816    No significativo 
m6770_c4      0.0246    0.87533    No significativo 
m18076_c5     3.2909    0.06966    No significativo 
m16460_c4     3.1578    0.07556    No significativo 
 
  
Tabla 5. Proporciones de elegibles (SAM), de aceptables (Fenotipo) en BC3F2 de 
Fd2000xCT18685 (sam_12.sas) 
 
              Prop Genot    Prop Fenot 
              de            de 
SSR           Eleccion      Aceptabl 
 
m16313_c4      0.10448       0.18806 
m413_c5        0.05660       0.20126 
m17959_c5      0.07738       0.19048 
m574_c5        0.06845       0.19048 
m7200_c4       0.18507       0.18806 
m5874_c5       0.07164       0.19104 
m16413_c4      0.07738       0.19048 
m16349_c4      0.14072       0.19162 
m17936_c5      0.06306       0.19219 
m1305_c4       0.11045       0.19104 
m16393_c4      0.09610       0.19219 
m16416_c4      0.09880       0.18862 
m17962_c5      0.09726       0.19453 
m16408_c4      0.10417       0.19048 
m518_c4        0.13595       0.19335 
m13_c5         0.10703       0.19572 
m16368_c4      0.15616       0.19219 
m6770_c4       0.13095       0.19048 
m18076_c5      0.15106       0.19335 




Tabla 6. Indicadores de Sensibilidad, Especificidad, Falsos Fenotipos rechazables y 
Falsos Fenotipos Aceptables en BC3F2 de Fd2000xCT18685 (sam_12.sas) 
 
 
     Falso_     Falso_ 
SSR           Sens_f     Rch_f      Acp_f      Espf_f      SyE 
 
m16313_c4    0.19048    0.80952    0.08456    0.91544    1.10592 
m413_c5      0.14063    0.85938    0.03543    0.96457    1.10519 
m17959_c5    0.14063    0.85938    0.06250    0.93750    1.07813 
m574_c5      0.12500    0.87500    0.05515    0.94485    1.06985 
m7200_c4     0.23810    0.76190    0.17279    0.82721    1.06530 
m5874_c5     0.10938    0.89063    0.06273    0.93727    1.04664 
m16413_c4    0.10938    0.89063    0.06985    0.93015    1.03952 
m16349_c4    0.17188    0.82813    0.13333    0.86667    1.03854 
m17936_c5    0.09375    0.90625    0.05576    0.94424    1.03799 
m1305_c4     0.14063    0.85938    0.10332    0.89668    1.03730 
m16393_c4    0.12500    0.87500    0.08922    0.91078    1.03578 
m16416_c4    0.12698    0.87302    0.09225    0.90775    1.03473 
m17962_c5    0.12500    0.87500    0.09057    0.90943    1.03443 
m16408_c4    0.12500    0.87500    0.09926    0.90074    1.02574 
m518_c4      0.15625    0.84375    0.13109    0.86891    1.02516 
m13_c5       0.10938    0.89063    0.10646    0.89354    1.00291 
m16368_c4    0.15625    0.84375    0.15613    0.84387    1.00012 
m6770_c4     0.12500    0.87500    0.13235    0.86765    0.99265 
m18076_c5    0.07813    0.92188    0.16854    0.83146    0.90959 



















Tabla 7. Valore predictivos de genotipos aceptables y rechazables y riesgo de genotipos 
aceptables y rechazables en BC3F2 de Fd2000xCT18685 (sam_12.sas) 
 
 
                                                       Bien_      Mal_ _ 
SSR         VPAcp_g   RgAcp_g   RgRch_g   VPRch_g   clasif_f    clasif 
 
m16313_c4   0.34286   0.65714   0.17000   0.83000    0.77910   0.22090 
m413_c5     0.50000   0.50000   0.18333   0.81667    0.79874   0.20126 
m17959_c5   0.34615   0.65385   0.17742   0.82258    0.78571   0.21429 
m574_c5     0.34783   0.65217   0.17891   0.82109    0.78869   0.21131 
m7200_c4    0.24194   0.75806   0.17582   0.82418    0.71642   0.28358 
m5874_c5    0.29167   0.70833   0.18328   0.81672    0.77910   0.22090 
m16413_c4   0.26923   0.73077   0.18387   0.81613    0.77381   0.22619 
m16349_c4   0.23404   0.76596   0.18467   0.81533    0.73353   0.26647 
m17936_c5   0.28571   0.71429   0.18590   0.81410    0.78078   0.21922 
m1305_c4    0.24324   0.75676   0.18456   0.81544    0.75224   0.24776 
m16393_c4   0.25000   0.75000   0.18605   0.81395    0.75976   0.24024 
m16416_c4   0.24242   0.75758   0.18272   0.81728    0.76048   0.23952 
m17962_c5   0.25000   0.75000   0.18855   0.81145    0.75684   0.24316 
m16408_c4   0.22857   0.77143   0.18605   0.81395    0.75298   0.24702 
m518_c4     0.22222   0.77778   0.18881   0.81119    0.73112   0.26888 
m13_c5      0.20000   0.80000   0.19521   0.80479    0.74006   0.25994 
m16368_c4   0.19231   0.80769   0.19217   0.80783    0.71171   0.28829 
m6770_c4    0.18182   0.81818   0.19178   0.80822    0.72619   0.27381 
m18076_c5   0.10000   0.90000   0.20996   0.79004    0.68580   0.31420 















































































Anexo 8. SSRs evaluados en el fondo genético de las poblaciones BC3F2 de 
los cruzamientos entre las líneas élites Fd174 y C18685 y el progenitor Fd2000. 
Cromosoma SSR CT18685 Fd2000 F174 Posición (pb) 
1 RM3252 188 240 242 299700 
1 RM6289 188 190 190 6091662 
1 RM3746 120 120 108 6152815 
1 RM600 275 245 275 9461346 
1 RM594 315 315 330 15486206 
1 RM8004 162 188 162 19326401 
1 RM11307 155 168 170 24257472 
1 RM212 150 150 138 33381441 
1 RM6831 165 165 178 43505771 
2 RM11635 325 310 310 30878124 
2 RM6842 180 170 180 124614 
2 RM4355 155 128 128 4264267 
2 RM6375 205 160 205 9555596 
2 RM5210 145 145 165 12666874 
2 RM5812 150 165 148 15894154 
2 RM5430 200 202 200 22798136 
2 RM263 179 158 187 25865334 
2 RM3850 118 120 120 35425798 
3 RM14303 200 200 210 937382 
3 RM3392 180 175 175 3806041 
3 RM7576 238 250 240 6058350 
3 RM1256 150 150 170 9723166 
4 RM5626 115 120 115 24820538 
4 RM7585 175 178 175 219771 
5 RM5979 163 170 163 20584454 
5 RM5907 217 215 217 29525555 
6 RM1369 125 112 140 1562637 
6 RM3805 107 107 155 2853087 
6 RM19720 220 202 220 8058809 
6 RM527 235 250 235 9862309 
6 RM19976 275 277 275 13531749 
6 RM20071 110 112 110 16581705 
6 RM20315 138 138 133 23302870 
6 RM20352 198 202 202 24008888 
6 RM5463 160 160 167 30985021 
7 RM295 202 202 200 412967 
7 RM5752 147 150 150 2566137 
7 RM320 260 270 260 18692000 
7 RM11 172 168 172 19256230 
7 RM5380 132 138 138 19360581 
7 RM560 240 270 240 19582368 
7 RM21767 220 200 200 21043413 
7 RM2752 190 190 150 22550262 
7 RM21976 220 218 218 25589679 
7 RM248 123 115 123 29339323 
8 RM1376 210 220 208 3162526 
8 RM547 220 265 240 5586078 
8 RM3845 220 218 220 24629840 
9 RM24085 162 152 162 10811135 
9 RM24271 238 235 235 14405187 
9 RM3249 168 170 178 19748584 
9 RM215 190 192 189 21189110 
10 RM474 330 290 290 1803990 
10 RM216 163 163 153 5102302 
10 RM2504 192 180 170 7360651 
10 RM25366 145 150 150 13212303 
10 RM171 350 350 330 18790651 
10 RM1375 165 180 180 16386764 
11 RM332 200 190 190 2840211 
11 RM26406 220 225 225 9037257 
11 RM7120 175 175 180 11763775 
11 RM26875 253 255 255 17632707 
11 RM229 118 118 125 18372685 
11 RM206 185 185 187 21979504 
11 RM4601 220 145 145 22604597 
11 RM5926 170 170 150 28399553 
12 RM27973 310 303 310 12266561 
12 RM28130 194 192 194 16700189 
12 RM7018 192 185 192 22162930 
12 RM1300 175 173 175 25965388 
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